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Resumo 

O objetivo deste trabalho foi avaliar a saúde periodontal e a composição do 

biofilme subgengival de adultos jovens com sobrepeso e obesidade. A população 

de estudo foi constituída por 85 alunos e/ ou funcionários da Unigranrio, Campus 

I. Foram incluídos indivíduos com idades entre 18 e 35 anos e com pelo menos 

20 dentes, que tiveram suas medidas antropométricas registradas e, conforme o 

Índice de Massa Corporal (IMC), foram alocados em três grupos: Eutrófico (n = 

34), Sobrepeso (n = 28) e Obeso (n = 23). Além disto, responderam a 

questionários anamnésicos, receberam exame periodontal completo e foram 

submetidos à coleta de biofilme dental subgengival As amostras de biofilme 

subgengival foram coletadas e analisadas para 90 espécies microbianas através 

do método do checkerboard DNA-DNA hybridization. Diferenças significativas 

entre os grupos foram testadas pelos testes Kruskal-Wallis, Mann-Whitney e Qui-

quadrado ao nível de significância de 5%. Gengivite foi diagnosticada em 69,6% 

dos participantes do grupo Obeso, em 55,6% do Sobrepeso e em 41,2% do 

Eutrófico. Quanto à periodontite, esta foi diagnosticada em 11,8% dos 

participantes do grupo Eutrófico, em 7,4% do Sobrepeso e em 4,3% do obeso. 

As espécies Eikenella corrodens e Candida albicans foram mais frequentemente 

encontradas em Eutrófico; enquanto Dialister pneumosintes, Helicobacter pylori 

e Salmonella enterica foram mais frequentemente detectadas em Sobrepeso e/ 

ou Obeso (p < 0,05). Os níveis das espécies C. albicans, D. pneumosintes, 

Enterobacteria spp., Haemophilus influenzae, Olsenella uli, Pseudomonas 

aeruginosa e Porphyromonas gingivalis foram significativamente maiores em 

Sobrepeso e/ ou Obeso comparado a Eutrófico (p < 0,05). Associações 

moderadas significativas foram encontradas entre o índice de sangramento 

gengival e as espécies bacterianas E. corrodens (rho = 0,535; p < 0,0001), 

Parvimonas micra (rho = 0,483; p < 0,002), Treponema socranskii (rho = 0,407; 

p < 0,0001) e H. influenzae (rho = 0,418; p = 0,001). Indivíduos com sobrepeso 

ou obesidade apresentam uma tendência a apresentarem quadro de gengivite 

mais frequentemente que eutróficos. Espécies bacterianas periodonto 

patogênicas, como P. gingivalis, e espécies extra-orais, como C. albicans e P. 

aeruginosa, apresentam frequência e/ ou níveis significativamente mais 

elevados em sobrepeso e/ ou obesidade comparado a eutróficos. Existem 

associações moderadas significativas entre parâmetro indicativo de inflamação 

gengival e espécies bacterianas potencialmente patogênicas. 

 

Palavras-chave: microbiota oral, saúde periodontal, doença periodontal, 

obesidade, sobrepeso, inflamação. 
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Abstract 
 

The aim of this study was to evaluate the periodontal health and the composition 

of the subgingival biofilm in young adults with overweight and obesity. The study 

population was composed by 85 students and/ or employees from Unigranrio, 

Campus I. Individuals with ages between 18 and 35 years-old, presenting at least 

20 teeth were included, and were submitted to anamnestic questionnaires, 

complete periodontal evaluation, anthropometric measurements, and collection 

of subgingival biofilm. Then, they were categorized according to their Body Mass 

Index in Eutrophic (n = 34), Overweight (n = 28) and Obese (n = 23). Subgingival 

biofilm samples were analyzed for 90 bacterial species by checkerboard DNA-

DNA hybridization technique. Significant differences were tested using Chi-

square, Mann-Whitney and Kruskal-Wallis tests. The level of signficance was 5%. 

Overall, 53.6% of studied individuals had gingivitis, which were diagnosed in 

69.6% of Obese, in 55.6% of Overweight and in 41.2% of Eutrophic individuals. 

Regarding periodontitis, it was diagnosed in 11.8% of Eutrophic, in 7.4% of 

Overweight, and in 4.3% of Obese participants. The species Eikenella corrodens 

and Candida albicans were significantly more frequent in Eutrhophic; while 

Dialister pneumosintes, Helicobacter pylori, and Salmonella enterica were more 

frequently detected in Overweight and/ or Obese (p < 0.05). Levels of the species 

C. albicans, D. pneumosintes, Enterobacteria spp., Haemophilus influenzae, 

Olsenella uli, Pseudomonas aeruginosa and Porphyromonas gingivalis were 

significantly higher in Overweight and/ or Obese compared to Eutrophic (p < 

0.05). Moderate significant associations were found between gingival bleeding 

index and the species E. corrodens (rho = 0.535; p < 0.0001), Parvimonas micra 

(rho = 0.483; p < 0.002), Treponema socranskii (rho = 0.407; p < 0.0001), and H. 

influenzae (rho = 0.418; p = 0.001). Individuals with overweight or obesity present 

a tendency to have gingivitis more frequently than eutrophic individuals. 

Periodontopathic species, as P. gingivalis, and extra-oral species, as C. albicans 

and P. aeruginosa, present significantly higher frequency and/ or levels in 

overweight and/ or obesidy compared to eutrophic. There are signficant moderate 

associations between gingival inflammation parameter and putative pathogenic 

bacterial species. 

 

 

 

 

Keywords: oral microbiota, oral health, periodontal disease, obesity, overweight, 

inflammation. 
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1 Introdução  

A obesidade é uma doença inflamatória crônica, de natureza multifatorial, 

caracterizada por um acúmulo excessivo de tecido adiposo que pode causar 

severos danos à saúde (WHO, 2000). Estima-se que aproximadamente 11% da 

população mundial esteja obesa, e que a incidência desta doença apresenta 

projeções alarmantes para as próximas décadas (WHO, 2015). 

Embora a etiologia da obesidade seja multifatorial, esta doença possui um 

forte componente inflamatório, que ocorre em virtude da intensa secreção de 

citocinas, sintetizadas pelo tecido adiposo (GRUNDY et al., 2004; ADAMCZAK 

e WIECEK, 2013). Estas moléculas conferem a este tecido importantes funções 

endócrina, metabólica, cardiovascular, além de atividade pró e anti-inflamatórias 

(NISOLI et al., 2000; COPPACK, 2001; GRUNDY et al., 2004; FOX et al., 2007). 

Variações na expressão dessas adipocinas durante a obesidade podem resultar 

em distúrbios endócrinos e imunológicos (WEISBERG, et al, 2003; GRUNDY et 

al., 2004; ZEYDA et al, 2007; BAYS, 2011; OUCHI et al., 2011). Desta forma, a 

obesidade tem sido apontada como um indicador de risco para doenças 

infecciosas, como por exemplo, as doenças periodontais, que são doenças 

infecto-inflamatórias (GENCO et al, 2005; NISHIDA et al., 2005; THANAKUN e 

IZUMI, 2016). 

  As doenças periodontais possuem como fator etiológico primário a 

colonização do biofilme dental por microrganismos patogênicos (SOCRANSKY 

& HAFFAJEE, 1992; HAFAJEE & SOCRANSKY, 1994). Variações da resposta 

imuno-inflamatória do hospedeiro e fatores sistêmicos, que incluem doenças que 

modificam a resposta imune possuem íntima relação com a instalação e 

progressão das doenças periodontais (KORNMAN et al., 1997). Neste sentido, 

muitos estudos apontam uma associação positiva entre IMC elevado, excesso 

de adiposidade abdominal e gravidade da doença periodontal (GENCO et al., 

2005; REEVES et al., 2006; YLÖSTALO et al., 2008; HAFFAJEE e 

SOCRANSKY, 2009; SAXLIN et al., 2011; MORITA et al., 2011; SFASCIOTTI et 

al., 2016; PARK et al., 2016; KANGAS et al., 2017). 
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Modificações na colonização microbiana oral estão relacionadas com a 

ocorrência de doença periodontal, ocorrendo diminuição de bactérias protetoras 

ou benéficas e um aumento nos níveis de patógenos periodontais (HAFFAJEE 

e SOCRANSKY, 2009; GOODSON et al., 2009). Interessantemente, estudos 

demonstram que indivíduos obesos apresentam alterações na quantidade e 

diversidade microbiana oral e consequentemente, maior predisposição para o 

desenvolvimento de doença periodontal (HAFFAJEE e SOCRANSKY, 2009; 

GOODSON et al., 2009; ZEIGLER et al, 2012).  

Além dos microrganismos residentes, é demonstrado que patógenos extra-

orais de importância médica estão presentes no biofilme dental de indivíduos 

saudáveis e com periodontite (SOUTO e COLOMBO, 2008; PERSSON et al., 

2008; DA SILVA-BOGHOSSIAN et al., 2011; SOUTO et al., 2014). Estes dados 

levantam a hipótese da participação destes microrganismos na patogênese da 

doença periodontal. Há ainda a possibilidade de que a cavidade oral atue como 

um importante reservatório de patógenos orais e extra-orais capazes de se 

disseminarem sistemicamente, o que poderia contribuir para o 

desencadeamento de quadros infecciosos em sítios distintos (COLOMBO et al., 

2016). 

Até o momento, os mecanismos fisiopatológicos que medeiam a relação 

entre doença periodontal e obesidade não são conclusivos. É possível que a 

plausibilidade biológica, que demonstra uma conexão entre uma doença e outra 

ocorra em virtude dos eventos celulares e moleculares que ocorrem durante a 

obesidade, e que levam à modificação dos mecanismos imune-inflamatórios do 

indivíduo, modulando a resposta periodontal às bactérias. Portanto, frente às 

consequências associadas à obesidade e o seu impacto na saúde periodontal, 

o objetivo deste trabalho foi avaliar a saúde periodontal e a composição do 

biofilme subgengival de adultos jovens com sobrepeso e obesidade. 
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2 Revisão de Literatura 

2.1 Obesidade 

A ocorrência de obesidade resulta de uma complexa interação entre 

fatores genéticos, comportamentais, metabólicos, ambientais, culturais e 

socioeconômicos (WHO, 2000). Esta doença é caracterizada por um acúmulo 

excessivo de tecido adiposo que pode causar severos danos à saúde (WHO, 

2015). Embora a natureza multifatorial da obesidade exerça um impacto 

importante para o desenvolvimento da doença, na maioria dos indivíduos, o 

excesso de peso está atribuído a sobrecarga calórica, em combinação com a 

inatividade física. Neste caso, o sedentarismo é um fator relevante para a 

crescente prevalência de sobrepeso e obesidade (OFFICE OF THE SURGEON 

GENERAL et al., 2001; WHO, 2003). 

Em conjunto com outras doenças crônicas metabólicas, como hipertensão 

arterial, diabetes tipo 2, dislipidemia, doenças cardiovasculares e renais, a 

obesidade representa atualmente uma grande ameaça para a saúde e qualidade 

de vida da população humana (WELLEN et al., 2007; HALL et al., 2015). Dados 

epidemiológicos demonstram sua ampla difusão em diferentes populações e que 

sua prevalência vem aumentando significativamente de forma a acometer 

grande parte da população mundial (ECKEL et al., 2004; WHO, 2015).  

A Organização Mundial de Saúde (OMS) demonstrou que a prevalência 

da obesidade duplicou entre 1980 e 2014. Dados epidemiológicos apontam que 

a prevalência mundial de obesidade entre mulheres e homens é de 15% e 11%, 

respectivamente (WHO, 2015). Na América Latina, estima-se que entre 42,4 e 

51,8 milhões de jovens estejam com sobrepeso ou obesos. 

No Brasil, segundo dados obtidos a partir da Pesquisa Nacional de Saúde 

(PNS - 2013), a prevalência de sobrepeso na população brasileira atingiu um 

percentual de 56,9%, afetando mais da metade da população do país (IBGE, 

2014). Entre os indivíduos obesos, que apresentaram IMC igual ou superior a 30 

Kg/m², a prevalência de obesidade em mulheres adultas foi de 24,4%, superando 

o índice da população masculina com a mesma faixa etária, que apresentou 

percentual de 16,8%. Neste estudo, em complementaridade ao IMC, também 
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foram mensuradas as medidas de circunferência abdominal, identificando que a 

população feminina também apresenta maior prevalência de obesidade 

abdominal (52,1%) quando comparada à população masculina (21,8%) 

(PNS/IBGE, 2014). 

O IMC é o método mais amplamente utilizado para classificar indivíduos 

adultos em relação à proporção peso corporal e altura. É calculado através da 

divisão do peso em quilogramas pela altura em metros ao quadrado (Kg/m²). A 

classificação é feita de acordo com padrões internacionais (Tabela 1) que 

determinam que indivíduos adultos com IMC menor que 18,5 Kg/m² encontram-

se abaixo do peso; IMC entre 18,5 e 24,9 Kg/m² apresentam peso normal; IMC 

entre 25 e 29,9 Kg/m² são classificados com sobrepeso; e IMC igual ou acima 

de 30 Kg/m² encontram-se obesos (WHO, 2000; GODOY-MATOS et al., 2009). 

 

Tabela 1. Classificação do peso em adultos de acordo com o IMC (WHO, 2000). 

Classificação IMC (kg/m2) Risco de 

comorbidades 

Baixo peso < 18,5 Baixo 

Peso normal 18,5-24,9 Mediano 

Excesso de peso ≥ 25  

Pré-obesidade 25,0 a 29,9 Aumentado 

Obesidade grau I 30,0 a 34,9 Moderado 

Obesidade grau II 35,0 a 39,9 Grave 

Obesidade grau III ≥ 40,0 Muito grave 

IMC: Índice de massa corporal 

Embora o cálculo do IMC seja preconizado pela OMS para a classificação 

da obesidade em adultos, o método apresenta algumas limitações, uma vez que 

não avalia a heterogeneidade de deposição regional da gordura corporal (WHO, 

2000). Diferentes formas de distribuição de gordura corporal estão associadas a 

maior risco de desenvolvimento de morbidades e mortalidade associados à 

obesidade (LLOYD-JONES et al., 2009; XIA et al., 2016). Isto é explicado pela 
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distribuição de acúmulo de gordura corporal, que determina diferentes e 

variáveis consequências e distúrbios metabólicos entre os indivíduos obesos 

(WHO, 2000). 

Desta forma, outros indicadores antropométricos e de composição 

corporal, como, as medidas da circunferência da cintura (CC) e a razão entre as 

medidas das circunferências da cintura e do quadril (RCQ), podem ser utilizadas 

em complementaridade ao IMC. Essas medidas aferem a localização da gordura 

corporal, viabilizando a classificação da obesidade em androide, quando ocorre 

acúmulo de gordura ao redor do abdômen e na parte superior do corpo; ou 

ginecoide com armazenamento de gordura na parte inferior do corpo (WHO, 

2000; GODOY-MATOS et al., 2009). Os dois tipos de distribuição de gordura 

corporal estão representados na Figura 1.  

 

Figura 1. Representação esquemática dos tipos de distribuição de gordura corporal. Na 

distribuição androide (a) o indivíduo apresenta gordura localizada principalmente na 

região abdominal (“formato de maçã”) e ginecoide (b) o indivíduo apresenta gordura 

localizada principalmente na região do quadril (“formato de pêra”), retirado de: Mayo 

Foudation For Medical Education and Reserarch. 
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A medida da CC é um parâmetro simples e de fácil execução, 

frequentemente utilizado em estudos epidemiológicos com o objetivo de estimar 

a proporção de gordura abdominal e identificar o padrão de distribuição de 

gordura corporal em adultos. Os pontos de corte para essa variável 

antropométrica diferem de acordo com o sexo e a etnia. No Brasil, os pontos de 

corte correspondem ao padrão asiático, de 80 cm para mulheres e 94 cm para 

homens. A RCQ, por sua vez, segundo a OMS, apresenta pontos de corte de 

0,90 e 0,85 para homens e mulheres, respectivamente (GODOY-MATOS et al., 

2009).  

Na década de 1980, um estudo desenvolvido por Krotkiewski et al. (1983) 

avaliando a composição corporal de homens e mulheres, demonstrou que o 

acúmulo de gordura abdominal, avaliado através da medida da CC, estava 

diretamente relacionado à ocorrência de complicações metabólicas, como o 

aumento da pressão arterial, de triglicerídeos, de glicose e de insulina 

plasmáticos. Ainda neste estudo, em uma segunda análise, foi relatado que as 

complicações metabólicas associadas à obesidade estavam relacionadas ao 

aumento de tamanho de células adiposas. Além disto, o estudo mostrou 

diferença no padrão de distribuição de gordura corporal entre homens e 

mulheres (KROTKIEWSKI et al., 1983). Desde então, estudos demonstram que 

o acúmulo de adiposidade abdominal é um preditor crítico para o 

desenvolvimento de doenças metabólicas e vasculares (WHO, 2003; FOX et al., 

2007; XIA et al., 2016). 

2.1.1 Tecido adiposo 

O tecido adiposo abdominal é o maior depósito de gordura corporal. Seus 

compartimentos de gordura são divididos em tecido adiposo visceral e 

subcutâneo, que diferem entre si de acordo com aspectos estruturais, funcionais, 

de vascularização, de inervação e de atividade lipolítica (TCHERNOF e 

DESPRÉS, 2013). O tecido adiposo visceral compreende aproximadamente 10 

a 20% do total de gordura em homens e 5 a 8% em mulheres (KAMINSKI e 

RANDALL, 2010). Este tecido é encontrado na região intra-abdominal, localizada 

em torno das vísceras e no peritônio, na borda dorsal do intestino e na superfície 
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ventral do rim (DESPRÉS, 2006). O tecido adiposo subcutâneo, por sua vez, 

representa aproximadamente 80% da massa de gordura total em indivíduos 

saudáveis. Embora este represente o maior depósito do tecido adiposo humano, 

o tecido adiposo visceral é metabolicamente mais ativo, e o seu acúmulo está 

intimamente relacionado à morbimortalidade associada à obesidade (GIRARD e 

LAFONTAN, 2008).  

O tecido adiposo é constituído por diversos tipos celulares, como, por 

exemplo, adipócitos maduros, pré-adipócitos, células endoteliais, fibroblastos, 

mastócitos e células do sistema imune (Lee et al., 2010). Os adipócitos são 

células predominantes neste tecido, e possuem como principal função o 

armazenamento de gordura como reserva energética, sob a forma de 

triglicerídeos (CARNEIRO e JUNQUEIRA, 2012). Entretanto, a partir de 

investigações clínicas realizadas nas últimas duas décadas, o tecido adiposo 

passou a ser reconhecido como um órgão endócrino, por ser uma importante 

fonte de moléculas bioativas, que podem ter efeito local ou sistêmico (GRUNDY 

et al., 2004; ADAMCZAK e WIECEK, 2013), podendo atuar como importantes 

moduladores inflamatórios (HOTAMISLIGIL et al., 1995). 

 Alterações anatômicas, funcionais e na quantidade dos adipócitos, são 

influenciadas pelo aumento de adiposidade e podem acarretar em perda 

funcional destas células, desencadeando o aumento do recrutamento de células 

da resposta imune e, consequentemente, aumento da síntese e secreção de 

mediadores inflamatórios sistemicamente (WEISBERG et al., 2003; GRUNDY et 

al., 2004; BAYS, 2011). Esse evento é condizente com estudos que 

demonstraram intensa infiltração de macrófagos em tecido adiposo 

metabolicamente disfuncional. Curiosamente, estas células são descritas como 

a principal fonte secretora de mediadores inflamatórios no tecido adiposo 

(WEISBERG et al, 2003; ZEYDA et al., 2007).  

Desta forma, a obesidade é classificada como um estado inflamatório 

crônico de baixo grau (OUCHI et al., 2011).  Neste estado, ocorre intensa 

secreção de adipocitocinas sintetizadas principalmente pelo tecido adiposo 

visceral, e em menor quantidade pelo tecido adiposo subcutâneo (FOX et al., 
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2007). A atividade secretora do tecido adiposo é intensa, produzindo uma 

variedade de hormônios, fatores de crescimento e citocinas, como interleucina 6 

(IL-6), o fator de necrose tumoral- α (TNF-α) e os fatores de complemento B, C3 

e D (adipsina) (HOTAMISLIGIL et al., 1995; BASTARD et al., 2000; NISOLI et 

al., 2000; COPPACK, 2001; GRUNDY et al., 2004). 

2.1.2 Moduladores inflamatórios do tecido adiposo  

O TNF-α é uma molécula pró-inflamatória sintetizada principalmente por 

monócitos e macrófagos e exerce um papel central nas doenças inflamatórias e 

autoimunes (OUCHI et al., 2011). Níveis de TNF-α aumentados são geralmente 

encontrados no tecido adiposo de indivíduos obesos (HOTAMISLIGIL et al., 

1995) e podem regular negativamente a produção de adiponectina (FANTUZZI, 

2005) e induzir a produção de proteínas de fase aguda, como a proteína C 

reativa (PCR) (RITCHIE, 2007). O aumento da expressão de RNAm de TNF- α 

no tecido adiposo foi correlacionado positivamente com hiperinsulinemia em 

indivíduos obesos. Interessantemente, a diminuição do peso corporal implicou 

no aumento da sensibilidade à insulina e redução na expressão de RNAm de 

TNF- α nestes indivíduos (HOTAMISLIGIL et al., 1995). 

Interleucina 6 (IL-6) por sua vez, é uma citocina pleiotrópica que exerce 

diversos efeitos biológicos na regulação imunológica, inflamação, hematopoiese 

e oncogênese (KISHIMOTO, 2010). Dentre estas atividades, IL-6 tem sido 

descrita como uma citocina pró-inflamatória envolvida na resistência à insulina 

associada a obesidade (OUCHI et al., 2011). Além disto, apresenta uma 

correlação positiva com o ganho ponderal (FRIED et al., 1998) e tem sua 

expressão reduzida paralelamente a perda de gordura corporal (ESPOSITO et 

al., 2003).  

 A adiponectina é uma das citocinas mais abundantes secretada pelos 

adipócitos (MAEDA et al., 1996). É um hormônio que auxilia no metabolismo de 

lipídios e glicose, e possui importante atividade anti-inflamatória e sensibilizante 

à insulina (COTTAM et al., 2004; BERG e SCHERER, 2005). Essas propriedades 

concedem a essa molécula inúmeros efeitos benéficos sobre complicações 

metabólicas associadas a obesidade, dislipidemia e vários tipos de câncer 
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(WANG et al., 2008). É possível que a adiponectina possua capacidade de 

suprimir a síntese de citocinas pró-inflamatórias e, consequentemente, contribuir 

na reversão da disfunção metabólica (OUCHI et al., 2011). Por outro lado, esse 

hormônio tem sua produção reduzida em obesos e, consequentemente, há uma 

resposta imuno-inflamatória alterada nestes indivíduos, tornando-os mais 

vulneráveis a infecções (CNOP et al., 2003; BERG e SCHERER, 2005; RITCHIE, 

2007). 

Outro hormônio derivado do tecido adiposo é a leptina, um polipeptídeo 

secretado pelos adipócitos e que atua na regulação da homeostase energética 

(ZHANG et al., 1994; FRIEDMAN e HALAAS, 1998). A leptina age sobre o 

sistema nervoso central através de mecanismos que envolvem a ativação de 

centros hipotalâmicos, que, por sua vez, são responsáveis pelo equilíbrio entre 

a ingestão alimentar e o dispêndio energético (CAMPFIELD et al., 1995). Essa 

regulação ocorre por meio da supressão do apetite e aumento do gasto 

energético, e consequentemente tem sido implicada na perda de peso corporal 

(HALAAS et al., 1995). As concentrações plasmáticas de leptina são 

proporcionais a massa de gordura corporal, portanto indivíduos obesos 

apresentam níveis elevados de leptina circulante. No entanto, estes indivíduos 

não apresentam as respostas anoréxicas esperadas (FRIEDMAN e HALAAS, 

1998). Estudos reportam que o aumento dos níveis plasmáticos de leptina em 

indivíduos obesos resulta no desenvolvimento de resistência à ação da leptina, 

o que nestes indivíduos pode favorecer o ganho ponderal. Em modelos 

experimentais, deficiência na síntese de leptina ou a ineficiência de seus 

receptores implicaram em obesidade mórbida, devido ao aumento da ingestão 

alimentar e diminuição do gasto energético (ZHANG et al., 1994). Em humanos, 

além do ganho ponderal, leptinemia congênita foi associada ao desenvolvimento 

de diversas desordens endócrinas, metabólicas, de reprodução e imunológicas, 

que foram reversíveis após a administração de leptina (FAROOQI et al., 2002). 

Embora algumas citocinas secretadas pelo tecido adiposo atuem de 

maneira parácrina ou autócrina, outras moléculas inflamatórias são liberadas na 

circulação sanguínea, atuando como moléculas de sinalização para outros 

órgãos e tecidos, contribuindo para o estabelecimento do quadro inflamatório 
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sistêmico (YUDKIN, 2003; GRUNDY et al., 2004). Assim, a expressão 

desregulada dessas adipocinas, causadas pelo excesso de adiposidade e pela 

disfunção do adipócito na obesidade, tem sido relacionada à patogênese de 

diversas doenças por meio de respostas imunes alteradas (Ouchi et al. 2011). 

Nesta vertente, além dos distúrbios metabólicos associados ao excesso de peso, 

evidências apontam uma associação positiva entre obesidade e maior 

suscetibilidade ao desenvolvimento de doenças infecciosas, como, por exemplo, 

a doença periodontal (AL-ZAHRANI et al., 2003; GENCO et al., 2005; NISHIDA 

et al., 2005; YLÖSTALO et al., 2008; THANAKUN e IZUMI, 2016). 

2.2 Doença periodontal  

As doenças periodontais são processos infecto-inflamatórios de natureza 

multifatorial, que possuem como etiologia a presença de complexos microbianos 

patogênicos aderidos às superfícies não descamativas da cavidade oral 

(SOCRANSKY & HAFFAJEE, 1992; HAFAJEE & SOCRANSKY, 1994). Estes 

microrganismos interagem com os tecidos e células do hospedeiro, 

desencadeando a liberação de citocinas, quimiocinas e mediadores 

inflamatórios, que estão relacionados com a destruição progressiva do ligamento 

periodontal, do osso alveolar e com a formação de bolsas periodontais 

(CARRANZA, 2007).  

A gengivite é a doença periodontal mais prevalente. Quando induzida pela 

placa bacteriana é resultado de um desequilíbrio das interações bactéria-

hospedeiro, que, em decorrência de fatores locais, sistêmicos, medicamentosos 

e nutricionais, podem modular a diversidade microbiana do biofilme dental, 

desencadeando um processo inflamatório (ARMITAGE, 1999; CARRANZA, 

2007). Apesar de não levar à perda de inserção ou reabsorção óssea, os sinais 

clínicos da gengivite incluem eritema e edema do tecido gengival, presença de 

placa bacteriana e sangramento gengival (AAP, 1999). 

A periodontite, por sua vez, é uma forma de doença periodontal destrutiva, 

que acomete indivíduos susceptíveis (ARMITAGE, 1999). Diferencia-se da 

gengivite pelas evidências clínicas de perda de inserção e radiográficas de perda 

de osso alveolar (CARRANZA, 2007; LINDHE, 2011). Trata-se de uma doença 
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infecto-inflamatória crônica, amplamente observada na população mundial, e 

conhecida como uma das principais causas de perda dentária em adultos nas 

diferentes populações (PIHLSTROM et al., 2005; PETERSEN e OGAWA, 2012).  

Dados epidemiológicos estimam que aproximadamente 10 a 15% da 

população mundial adulta apresenta doença periodontal avançada, com 

presença de bolsas periodontais profundas (PETERSEN e OGAWA, 2012). 

Essas evidências são influenciadas por fatores de risco biológicos, ambientais, 

comportamentais, demográficos e socioeconômicos como, higiene bucal 

precária, ocorrência de doenças sistêmicas, idade, tabagismo, estresse, baixo 

nível de escolaridade e socioeconômico (PETERSEN e OGAWA, 2012; HAAS 

et al., 2014; HAAS et al., 2015). O impacto destes fatores na saúde periodontal 

justifica a heterogeneidade epidemiológica da periodontite entre diferentes 

populações (ECKE et al., 2015). Além disto, diferentes estratégias 

metodológicas para o diagnóstico da doença periodontal também podem explicar 

discrepâncias nas estimativas de prevalência da periodontite (COSTA et al., 

2009). 

 No Brasil, dados do último levantamento epidemiológico da Pesquisa 

Nacional de Saúde Bucal (SB Brasil 2010), demonstraram que a presença de 

bolsas periodontais na população brasileira é bastante expressiva em todos os 

grupos etários, aumentando com a idade. Este índice foi encontrado em 

aproximadamente 9,7% dos adolescentes com idade entre 15 e 19 anos, 19,4% 

no grupo etário de 35 a 44 anos e 3,3%, apenas, no grupo de 65 a 74 anos. Um 

dado relevante deste estudo demonstra um alto índice de extrações dentárias ao 

longo da vida destes indivíduos, atingindo aproximadamente 90% dos indivíduos 

idosos. Esses dados justificam o decréscimo na presença de bolsas periodontais 

neste grupo etário (BRASIL, 2011). 

 Um estudo realizado em uma amostra representativa de adolescentes e 

adultos jovens, com idade entre 14 e 29 anos, da população de Porto Alegre, 

demonstrou elevada prevalência de periodontite crônica nesta população 

(SUSIN et al., 2011). Neste estudo, a ocorrência da doença foi associada a 

idade, status socioeconômico, tabagismo e presença de cálculo dentário.  
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Haas e colaboradores (2014), ao acompanhar uma coorte ao longo de 5 

anos demonstraram que indivíduos com baixo nível de escolaridade 

apresentaram um risco 53% maior de progressão da doença do que indivíduos 

com alto nível de escolaridade. Adicionalmente, os autores observaram uma 

interação significativa entre gênero e tabagismo, ao avaliar que entre indivíduos 

fumantes, mulheres apresentam maior risco de progressão da doença do que 

homens (HAAS et al., 2014). Estudos longitudinais em amostras populacionais 

brasileiras ainda são escassos, no entanto, muito necessários para identificar 

fatores de risco associados à progressão e gravidade das doenças periodontais.     

As doenças periodontais destrutivas podem apresentar diferentes formas 

clínicas. Além dos fatores de risco já conhecidos, estima-se que a extensão e a 

gravidade da periodontite estão associadas a variações da resposta imuno-

inflamatória do hospedeiro e fatores sistêmicos, que incluem doenças que 

modificam a resposta imune (KORNMAN et al., 1997). Proteinases, citocinas e 

prostaglandinas são os principais mediadores pró-inflamatórios secretados pelas 

células de defesa do hospedeiro para eliminar o estímulo microbiano 

(CARRANZA, 2007). No entanto, estudos demonstram que TNF-α, IL-1 e IL-6 

atuam como importantes reguladores do processo de reabsorção óssea e 

degradação do tecido conjuntivo (PAGE, 1991; MCLEAN, 2009). Portanto, em 

respostas hiper-imunes, estas moléculas exercem um papel importante na 

destruição dos tecidos periodontais e, consequentemente, podem induzir a 

progressão da doença (PAGE, 1991; PAGE e KORNMAN, 1997; KAJIYA et al., 

2010). Além disto, o contato íntimo de algumas espécies bacterianas com o 

tecido epitelial, permite que patógenos periodontais possam penetrar no tecido 

gengival (COLOMBO et al., 2007), e através de disseminação hematogênica de 

origem periodontal, levar a processos infecciosos com repercussão sistêmica 

(OLIVEIRA et al., 2010). Esta condição inflamatória sistêmica pode corroborar 

com evidências científicas que associam a periodontite a distúrbios metabólicos 

e vasculares (OLIVEIRA et al., 2010; KUDO et al, 2015; SZULC et al., 2015; 

ARDILA et al.,2015). 
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2.3 Obesidade e doença periodontal 

Diversas hipóteses foram formuladas com o objetivo de avaliar a 

associação entre a obesidade e a doença periodontal. Essas abordagens 

incluem tolerância à glicose, perfil lipídico anormal, deficiência do sistema 

imunológico, aumento da ativação de macrófagos, alterações da microcirculação 

e secreção de citocinas pró-inflamatórias pelo tecido adiposo (DALLA VECCHIA 

et al., 2005; D'AIUTO et al., 2008; YLÖSTALO et al., 2008; BENGUIGUI et al., 

2010; SCORZETTI et al., 2013; JARAMILLO et al., 2016 THANAKUN e IZUMI, 

2016). 

Com base nessas evidências, o estado pró-inflamatório provocado pela 

obesidade, em decorrência do aumento da expressão de adipocitocinas 

sistemicamente, tem sido apontado como um importante indicador de risco para 

doenças periodontais, podendo induzir a instalação e a progressão da 

periodontite (GENCO et al., 2005; NISHIDA et al., 2005; THANAKUN e IZUMI, 

2016). Os resultados obtidos a partir de estudos que avaliam o impacto negativo 

da obesidade na saúde gengival, sugerem que a plausibilidade biológica entre 

uma doença e outra resulta da combinação de perfis metabólicos e inflamatórios. 

Além disto, a prática de maus comportamentos de saúde bucal e deficiência de 

medidas preventivas às doenças da cavidade oral também impactam na piora 

da saúde periodontal (SFASCIOTTI et al., 2016; PARK et al., 2016).   

Estudos em diferentes populações têm demonstrado associação positiva 

entre sobrepeso e obesidade, classificadas através do IMC e profundidade de 

sondagem aumentada ou gravidade da doença periodontal (GENCO et al., 2005; 

YLÖSTALO et al., 2008; HAFFAJEE e SOCRANSKY, 2009; SAXLIN et al., 2011; 

MORITA et al., 2011; SFASCIOTTI et al., 2016). Da mesma forma que ocorre 

em outras doenças crônicas, o excesso de adiposidade abdominal, tendo início 

nas primeiras fases da vida, também exerce um impacto negativo na saúde 

gengival, e está associada com a formação de bolsas periodontais e periodontite 

(REEVES et al., 2006; PARK et al., 2016; KANGAS et al., 2017). Curiosamente, 

indivíduos com IMC < 18,5 kg/m2, podem apresentar redução na suscetibilidade 

à doença periodontal (AL-ZAHRANI et al., 2003). Al-Zahrani e colaboradores 
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demonstraram que, em indivíduos adultos jovens, um IMC elevado pode estar 

associado positivamente com a prevalência de doença periodontal. Resultados 

similares foram demonstrados em um estudo de meta-análise, ao avaliar 

crianças e adolescentes que demonstraram que a obesidade calculada através 

do IMC está intimamente relacionada com índice de placa dental, sangramento 

à sondagem, profundidade de sondagem e taxa de fluxo de secreção salivar (LI 

et al., 2015). Nesta mesma vertente, uma amostra representativa de escolares 

brasileiros demonstrou associação positiva entre alterações da condição 

periodontal e estado nutricional (CAVALCANTI et al., 2016). 

Há indicações de que indivíduos com sobrepeso ou obesos podem 

apresentar níveis aumentados de mediadores inflamatórios circulantes, como 

PCR e leptina, com redução de adiponectina na presença de periodontite 

avançada (THANAKUN e IZUMI, 2016). Os autores também observaram que 

indivíduos com sobrepeso ou obesos apresentavam periodontite mais destrutiva, 

quando comparados a indivíduos eutróficos. Níveis elevados de PCR circulante 

também foram encontrados em pacientes com grande perda de inserção 

gengival e bolsa periodontal (YOSHII et al., 2009). Como descrito, em indivíduos 

com sobrepeso ou obesidade, a produção de citocinas inflamatórias pelo tecido 

adiposo agrava a condição inflamatória sistêmica predisponente ao 

estabelecimento ou piora de doenças inflamatórias, como a periodontite 

(CAVALCANTI et al., 2016).  

 Evolutivamente, seres humanos e microrganismos compartilham um 

relacionamento simbiótico ou mutualista, no qual a microbiota residente 

proporciona importantes benefícios para o hospedeiro, incluindo imunização, 

regulação de respostas pró-inflamatórias excessivas, regulação de sistemas 

gastrointestinais e cardiovasculares e prevenção da colonização por 

microrganismos exógenos. Por outro lado, desequilíbrios na composição 

microbiana têm sido associados a uma série de desordens clínicas, como a 

obesidade, e doenças inflamatórias, como a periodontite (MARSH, 2015). 

Todavia, estes desequilíbrios podem ser influenciados por fatores endógenos ou 

exógenos ao hospedeiro (PENDERS et al., 2006).  
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2.4 Microbiota  

2.4.1 Microbiota intestinal  

A microbiota humana é constituída por aproximadamente 100 trilhões de 

microrganismos que estabelecem uma relação simbiótica com o hospedeiro 

humano (SAVAGE, 1977; ROSEMBAUM et al., 2015). A maior parte destes 

microrganismos residem no intestino (MILLION et al., 2013b), onde conferem 

importante proteção ao hospedeiro contra a colonização por espécies 

patogênicas, participam efetivamente da modulação da resposta imunológica, na 

produção de vitaminas do complexo B e K e na extração de energia de 

polissacarídeos provenientes da dieta (TANNOCK, 2001; PENNA E NICOLI, 

2001; LEY et al., 2005; HOOPER, 2009; TADDEI et al., 2011; ROSENBAUM et 

al., 2015). Portanto, a microbiota intestinal desempenha importantes funções 

imunológica, antibacteriana e metabólica (DE MORAES et al., 2014). 

Existe uma grande variabilidade da microbiota intestinal entre indivíduos, 

incluindo diferenças nas proporções relativas aos filos dominantes, de gêneros 

e espécies microbianas (NICHOLSON et al., 2012; DE MORAES et al., 2014). 

Embora na idade adulta a microbiota intestinal seja relativamente estável, 

alterações na colonização podem ocorrer por fatores internos ou externos ao 

hospedeiro, como, por exemplo, alimentação, uso de antibióticos, fatores 

genéticos, ocorrência de doenças, estresse, entre outros (PENDERS et al., 

2006; ZHANG et al., 2015).  

Neste contexto, tem sido demonstrado que a quantidade e tipo de 

nutrientes ingeridos na dieta constituem fatores que interferem na composição 

microbiana intestinal, e exercem um impacto significativo na modulação 

metabólica e balanço energético (LEY et al., 2005; DE MORAES et al., 2014). 

Consequentemente, diversos estudos apontam a participação de bactérias 

intestinais no desenvolvimento de obesidade e outros distúrbios metabólicos 

(BÄCKHED et al., 2004; DUNCAN et al., 2008; DELZENNE et al., 2011; 

JUMPERTZ et al., 2011; ZANG et al., 2015).  
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Os dois filos mais abundantes na microbiota intestinal em humanos e em 

camundongos são os Firmicutes e os Bacteroidetes (MILLION et al., 2013). 

Entretanto, ao investigar modelos experimentais de obesidade, Ley e 

colaboradores (2005) observaram que há um aumento na proporção de espécies 

do filo Firmicutes e menor proporção de Bacteroidetes em camundongos obesos 

(LEY et al., 2005). Além disto, foi demonstrado que uma dieta hiperlipídica pode 

favorecer a diminuição da diversidade microbiana intestinal e um aumento na 

proporção de espécies do filo Firmicutes (LEY et al., 2005; HILDEBRANDT et 

al., 2009; DE FILIPPO et al., 2010). Corroborando estes dados, camundongos 

germ-free, submetidos à transplante de microbiota intestinal humana e a uma 

dieta com alto teor lipídico, apresentaram rápida modificação da composição 

microbiana intestinal com o aumento significativo da adiposidade corporal 

(TURNBAUGH et al., 2009).  

Em uma outra vertente, demonstrou-se que há uma contribuição para o 

estado inflamatório sistêmico induzido por produtos bacterianos, como por 

exemplo, o lipopolissacarídeo (LPS) presente na parede celular de bactérias 

gram-negativas (CANI et al., 2007). O LPS se liga a receptores do tipo toll like, 

presentes na membrana plasmática de diversos tipos celulares, incluindo células 

imunológicas e adipócitos, e a partir de então desencadeiam a ativação de vias 

de sinalização inflamatórias (LE SAGE et al., 2017). Quadros de endotoxemia 

metabólica, que ocorre devido ao aumento de LPS plasmático, são influenciados 

por dieta hiperlipídica (CANI et al., 2007) e atuam como importantes ativadores 

de cascatas de sinalização inflamatória. Estes eventos resultam em diminuição 

da síntese de mediadores anti-inflamatórios, como adiponectina, e aumento de 

moléculas pró-inflamatórias, como TNF-alfa, leptina, IL-6, entre outros (LE SAGE 

et al., 2017), que medeiam a inflamação crônica. Esta precede eventos como 

resistência à insulina, diabetes tipo 2 e obesidade, que são doenças que 

compartilham uma importante influência imunológica (OUCHI et al., 2011).  

Já está bem estabelecido na literatura, uma associação entre obesidade, 

distúrbios metabólicos e microbiota intestinal (LEY et al., 2005; TURNBAUGH et 

al., 2009; MILLION et al., 2013). Entretanto, a microbiota oral também tem sido 
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amplamente associada a estes eventos, principalmente por apresentar uma 

vasta comunidade microbiana, que pode estar relacionada com saúde, doença, 

inflamação e quadros clínicos com repercussão sistêmica (HAFFAJEE e 

SOCRANSKY, 2009; GOODSON et al., 2009; ZEIGLER et al., 2012). 

2.4.2 Espécies orais 

A cavidade oral é um ecossistema complexo, constituído por 

aproximadamente 700 espécies bacterianas, que subsistem em equilíbrio 

dinâmico (PASTER et al., 2006). No entanto, a colonização do biofilme dental 

por microrganismos potencialmente patogênicos está relacionada com o 

desenvolvimento de doença periodontal (SOCRANSKY, 1998; HOLT e 

EBERSOLE, 2005).  

Os biofilmes em geral, são constituídos por comunidades microbianas 

altamente complexas, organizadas e funcionais, banhadas por uma matriz 

polimérica, que se aderem a superfícies rígidas e/ou não descamativas 

(DUPONT, 1997; COSTERTON et al., 1999). O biofilme dental, por sua vez, é 

composto por uma vasta diversidade de espécies microbianas, que podem estar 

aderidas à margem gengival, no interior do sulco gengival ou da bolsa 

periodontal (DUPONT, 1997). Embora a formação deste biofilme apresente 

algumas propriedades benéficas ao hospedeiro, como impedir a colonização por 

espécies oportunistas, este elemento abriga espécies bacterianas responsáveis 

pelo desenvolvimento e progressão de algumas doenças orais, como as 

doenças cárie e periodontal (COSTERTON et al., 1999; HOLT e EBERSOLE, 

2005). 

Inicialmente, a colonização da cavidade oral ocorre predominantemente 

por microrganismos gram-positivos, aeróbios facultativos (SOCRANSKY e 

HAFFAJEE, 2005). Estas espécies apresentam as propriedades necessárias 

para se aderirem às superfícies, tais como Streptococcus sanguinis, 

Streptococcus mitis, Streptococcus oralis, Streptococcus gordonii, Actinomyces 

oris, Actinomyces naeslundii e, em menor quantidade, algumas espécies de 

Prevotella spp. e Fusobacterium spp., que estabelecem uma relação comensal 

com o hospedeiro (SOCRANSKY e HAFFAJEE, 2005). Espécies de 
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Streptococcus spp. e Veillonella spp. geralmente estão presentes em muitos 

sítios da cavidade oral, no entanto, a maioria das bactérias possuem sítios 

específicos de colonização (PASTER et al., 2006). 

À medida que ocorre transição do meio aeróbio para um meio privado de 

oxigênio, e o biofilme se torna mais estável e maduro, o meio torna-se viável 

para a colonização por espécies gram-negativas, como Prevotella intermedia, 

Prevotella loescheii, espécies de Capnocytophaga, Fusobacterium nucleatum, 

Porphyromonas gingivalis, entre outras, que se aderem aos colonizadores 

primários da placa bacteriana (RITZ, 1967; SOCRANSKY et al., 1998; 

SOCRANSKY e HAFFAJEE, 2005) 

A partir da análise de perfis microbianos de múltiplas amostras de biofilme 

subgengival, Socransky e colaboradores (1998) identificaram que a formação da 

placa dental ocorre de forma sucessiva, existindo uma hierarquia e interação 

entre as comunidades microbianas que constituem o biofilme (SOCRANSKY et 

al., 1998), corroborando dados relatados em estudos anteriores (RITZ, 1967; 

SOCRANSKY et al., 1977; ZEE et al., 1996). Com base nessas evidências, 

essas comunidades foram grupadas em complexos bacterianos (Figura 2), que 

obedecem uma ordem de colonização e está associado com a disponibilidade 

de oxigênio, da fonte de nutrientes e da interação entre as espécies bacterianas. 

Os complexos foram classificados nos grupos verde, roxo, amarelo, laranja e 

vermelho (SOCRANSKY et al., 1998), e posteriormente, o complexo azul, 

constituído por espécies de Actinomyces foi incluído pelos autores 

(SOCRANSKY e HAFFAEE, 2002). Desde então, tem sido demonstrado que a 

doença periodontal está fortemente associada aos complexos que surgem mais 

tardiamente no biofilme subgengival e não a um agente patogênico específico. 

Observou-se que os complexos laranja e vermelho possuíam estreita relação 

entre si e estavam mais associados com a ocorrência de doença periodontal, 

enquanto que os demais complexos estavam inter-relacionados e eram 

predominantes na saúde periodontal (SOCRANSKY et al., 1998). Entretanto, 

embora exista uma grande diversidade de espécies bacterianas presentes no 

biofilme subgengival, somente três espécies são reconhecidas como patógenos 

periodontais clássicos, que são Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 
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Tannerella forsythia e P. gingivalis (SLOTS e TING, 1999; HOLT e EBERSOLE, 

2005; SOCRANSKY e HAFFAJEE, 2005). 

 

Figura 2. Complexos microbianos do biofilme subgengival, adaptado de Socransky e 

Haffajee (2002). 

A doença periodontal tem etiologia bacteriana, sendo a presença dos 

patógenos essencial, mas não suficiente para a ocorrência da doença. Desta 

forma, a suscetibilidade individual do hospedeiro e a presença de bactérias 

capazes de facilitar a colonização por patógenos periodontais oportunistas são 

necessários para o início e a progressão do processo inflamatório (HAFFAJEE 

et al., 1998). Além disto, é necessário que os patógenos periodontais estejam 

presentes em proporções significativamente elevadas (LINDHE, 2011). 

Modificações na colonização microbiana oral estão relacionadas com a 

ocorrência de doença periodontal, ocorrendo diminuição de bactérias protetoras 

ou benéficas e aumento nos níveis de patógenos periodontais (HAFFAJEE e 

SOCRANSKY, 2009; GOODSON et al., 2009). É provável que a presença de 

bactérias comensais induzam uma resposta imune protetora, enquanto que, 

bactérias que constituem o complexo vermelho, utilizam diversos mecanismos 

para interferir nos mecanismos de defesa do hospedeiro (DARVEAU, 2010). 
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 P. gingivalis, por exemplo, que é um periodonto-patógeno chave 

implicado na periodontite crônica (SOCRASKY et al., 1998), apresenta cápsula 

e fímbrias, que são respectivamente, estruturas capazes de inibirem a fagocitose 

e facilitarem sua aderência e penetração ao tecido (NJOROGE et al., 1997; 

CARRANZA, 2007; YOSHIMURA et al., 2009). Além da capacidade de 

aderência e de invasão de células eucarióticas, a sobrevivência de 

microrganismos está associada a mecanismos evolutivos que sobrepujam as 

respostas imunes inata e adaptativa do hospedeiro (FLANNAGAN et al., 2009). 

Gingipaínas secretadas por P. gingivalis são capazes de degradar colágeno 

(HOULE et al., 2003) e, portanto, enriquecer o microambiente subgengival 

favorecendo o crescimento de outras espécies bacterianas do complexo 

vermelho (SOCHALSKA et al., 2017). Além disto, é possível que em baixas 

concentrações, as gingipaínas de P. gingivalis ativem o complemento e desta 

forma, também favoreçam a nutrição e consequentemente o crescimento 

bacteriano. Por outro lado, em concentrações elevadas, essas proteases 

possuem potente ação degradante de múltiplos componentes do complemento 

(POPADIAK et al., 2007). Produtos bacterianos secretados por outros patógenos 

periodontais também são importantes ferramentas de neutralização das 

respostas imunes (NJOROGE et al., 1997). P. intermedia produz uma série de 

proteases degradantes de imunoglobulinas, enquanto A. 

actinomycetemcomitans produz duas importantes leucotoxinas capazes de 

degradar linfócitos T e B e prejudicam a resposta de neutrófilos às bactérias, 

através da inibição de IL-8 por células epiteliais (CARRANZA, 2007). T. forsythia, 

por sua vez, apresenta propriedade citotóxica que pode levar a apoptose de 

linfócitos (CARRANZA, 2007), e fatores de coagregação para outras bactérias 

orais e de resistência sorológica (SHIMOTAHIRA et al., 2013). Adicionalmente, 

outros produtos bacterianos produzidos por estes e outros patógenos, são 

capazes de degradar tecidos do hospedeiro diretamente (HOULE et al., 2003), 

ou, como o LPS, atuam como importantes indutores da resposta inflamatória (LE 

SAGE et al., 2017). 

Avanços recentes no campo da pesquisa periodontal sustentam a 

hipótese de que a periodontite tem início a partir de uma microbiota sinérgica e 
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disbiótica (HAJISHENGALLIS e LAMONT., 2012; DENG et al., 2017). Em 

contraste, essas evidências são consistentes de que “agentes patogênicos 

chave” atuam na modulação da resposta imunológica, orquestrando os eventos 

celulares e moleculares que levam a distúrbios da homeostase e 

consequentemente, ao quadro de disbiose que precede a doença (DARVEAU, 

2010; HAJISHENGALLIS e LAMONT., 2016). Ao longo do tempo, estudos 

reportaram diferenças significativas na composição microbiana nos estados de 

saúde e doença (SLOTS, 1977; SOCRANSKY, 1977; TANNER et al., 1979; 

MOORE et al., 1982). Desde então, buscou-se avaliar a influência de condições 

patológicas sistêmicas na modulação das microbiotas, como, por exemplo, a 

microbiota oral. 

Neste sentido, foi demonstrado que em adolescentes obesos, a 

microbiota que constitui o biofilme subgengival apresentou aproximadamente 

três vezes maior quantidade de células bacterianas pertencentes a cinco filos 

distintos, quando comparados a adolescentes eutróficos (ZEIGLER et al., 2012). 

Os autores também observaram um aumento substancial das espécies 

Campylobacter rectus e Neisseria mucosa em indivíduos obesos. 

Em um outro estudo, foi demonstrado que existe uma associação positiva 

entre IMC elevado e maior susceptibilidade para o desenvolvimento de 

periodontite (HAFFAJEE e SOCRANSKY, 2009). Além disto, foi encontrado que 

indivíduos que eram jovens e ao mesmo tempo obesos apresentavam até quatro 

vezes maior predisposição para o desenvolvimento de periodontite quando 

comparado a jovens eutróficos (HAFFAJEE e SOCRANSKY, 2009). Além disto, 

os autores identificaram diferenças na composição do biofilme subgengival entre 

indivíduos eutróficos e obesos, destacando-se uma associação positiva entre o 

número de células de T. forsythia e o IMC. No estudo de Goodson et al. (2009), 

foi observado que a composição microbiana da saliva de mulheres com excesso 

de peso apresentou elevada quantidade da espécie Selenomonas noxia, 

diferindo consideravelmente de indivíduos eutróficos e saudáveis. Com os 

resultados obtidos a partir deste estudo, os autores sugeriram que a composição 

microbiana pode indicar um processo de adiposidade em curso e que a 
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microbiota oral pode estar diretamente relacionada com o desenvolvimento da 

obesidade. 

2.4.3 Espécies extra-orais 

A cavidade bucal consiste num ambiente dinâmico, composto por uma 

microbiota abundante e heterogênea (PASTER et al., 2006; PERSSON et al., 

2008). Além dos microrganismos residentes, tem sido demonstrada a presença 

de patógenos extra-orais de significância clínica, colonizando o biofilme dental 

de indivíduos saudáveis e com periodontite (SOUTO e COLOMBO, 2008; 

PERSSON et al., 2008; DA SILVA-BOGHOSSIAN et al., 2011; SOUTO et al., 

2014). As propriedades biológicas de cada habitat determinam a colonização 

microbiana (MARSH, 2015). No entanto, tem sido demonstrado que 

microrganismos extra-orais possuem capacidade de se associarem a patógenos 

orais, possivelmente, com papel importante na patogênese da doença 

periodontal (SOUTO e COLOMBO, 2008). Embora patógenos extra-orais sejam 

detectados em amostras de biofilme subgengival de indivíduos saudáveis, níveis 

significativamente mais elevados de Pseudomonas aeruginosa e Acinetobacter 

spp. foram observados em indivíduos com periodontite crônica (DA SILVA-

BOGHOSSIAN et al., 2011; SOUTO et al., 2014). Estas espécies bacterianas 

são frequentemente associadas a infecções respiratórias graves, principalmente 

as que apresentam tendência a se tornarem crônicas (CHASTRE e FAGON, 

2002; WAGNER e IGLEWSKI, 2008). 

 Um estudo realizado por Colombo e colaboradores (2016), que avaliou a 

prevalência e os níveis de espécies não orais presentes no biofilme subgengival, 

demonstrou que espécies de enterobactérias, Candida albicans, Neisseria spp., 

e P. aeruginosa são encontradas em níveis elevados na microbiota periodontal 

e estão associados à inflamação e destruição tecidual. Em contraste, outras 

espécies não orais foram associadas à saúde periodontal (COLOMBO et al., 

2016). Contudo, estes estudos apontam a periodontite como um fator 

predisponente à colonização do biofilme dental por patógenos extra-orais 

(SOUTO e COLOMBO, 2008; DA SILVA-BOGHOSSIAN et al., 2011; SOUTO et 

al., 2014). 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4166274/#B40
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Embora seja crescente o número de investigações que demonstram a 

presença de espécies extra-orais de importância médica na cavidade oral, ainda 

não está claro o papel destes microrganismos na saúde ou doença, e se estas 

espécies apresentam propriedades de colonização ou ocorrem de forma 

transitória na cavidade oral.  Todavia, as evidências relatadas na literatura, 

enfatizam a importância da cavidade oral como um reservatório de patógenos 

orais e extra-orais capazes de se disseminarem sistemicamente e 

desencadearem quadros infecciosos em sítios distintos (COLOMBO et al., 

2016). 

Quadros de disbiose têm sido apontados como eventos causais de 

diversos processos infecciosos, incluindo a periodontite (HAJISHENGALLIS e 

LAMONT., 2012; DENG et al., 2017). No entanto, deve-se enfatizar a natureza 

multifatorial da doença periodontal, uma vez que desequilíbrios da interação 

bactéria-hospedeiro são influenciados por fatores intrínsecos ou extrínsecos ao 

mesmo. Neste contexto, a microbiota tem sido relatada como um componente 

chave para a ocorrência da obesidade e outros distúrbios metabólicos 

(MATSUSHITA et al., 2015) 

Muitos aspectos que medeiam a relação periodontite-obesidade 

permanecem inconclusivos, pois a ordem temporal de desenvolvimento das 

duas patologias permanece obscura, visto que, não há evidências suficientes 

que demonstrem que a obesidade pode favorecer a progressão da doença 

periodontal e vice-versa (CHAFFEE e WESTON, 2010). No entanto, é possível 

que exista uma associação bidirecional entre doença periodontal e obesidade (LI 

et al., 2015), sobretudo pela transição de uma microbiota comensal para uma 

microbiota patogênica. Além disto, esta associação pode ser respaldada pelos 

mecanismos patogênicos e inflamatórios da doença periodontal, que podem 

atuar sistemicamente, tanto pela invasão bacteriana dos tecidos periodontais 

(COLOMBO et al., 2007), quanto pela liberação crônica de citocinas pró-

inflamatórias (KUDO et al., 2015). Estes fenômenos podem acarretar em efeitos 

recíprocos entre estas duas doenças (THANAKUN e IZUMI, 2016). 
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3. Objetivos 

3.1 Objetivo Geral 

 O objetivo do presente estudo foi avaliar a saúde periodontal e a 

composição do biofilme subgengival de adultos jovens com sobrepeso e 

obesidade. 

 

3.2 Objetivos específicos 

 Definir o quadro de saúde periodontal da população estudada em 

indivíduos eutróficos, com sobrepeso e obesos; 

 Determinar a frequência de detecção e os níveis de espécies 

microbianas presentes no biofilme subgengival; 

 Investigar associações entre as espécies microbianas estudadas e 

parâmetros relacionados a sobrepeso e obesidade. 
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4. Material e Métodos 

4.1 Casuística 

A casuística foi obtida a partir de uma amostra de conveniência constituída 

por indivíduos com sobrepeso, obesidade e eutróficos. A população do estudo 

foi selecionada ao longo de 12 meses consecutivos, entre estudantes e 

funcionários da Unigranrio, Campus I, que aceitaram o convite de participação 

voluntária, respeitando-se os critérios de inclusão e exclusão. Os indivíduos 

selecionados foram informados sobre os detalhes do projeto e concordaram com 

a avaliação clínica, antropométrica e molecular. Todos assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (em anexo). Este trabalho foi aprovado pelo 

Comitê de Ética em Pesquisa da Unigranrio, sob número 1.500.927 (em anexo). 

Critérios de inclusão:  

Os indivíduos deveriam ter idade 18 e 35 anos, IMC ≥ 18,5 kg/m2 e ≤ 24,9 

kg/ m2 para o Grupo Eutrófico; IMC ≥ 25 kg/ m2 e ≤ 29,9 kg/ m2 para o Grupo 

Sobrepeso; e IMC ≥ 30 kg/ m2 para o Grupo Obeso, além de possuir pelo menos 

20 dentes. 

Critérios de exclusão:  

Os indivíduos que apresentavam as condições clínicas a seguir foram 

excluídos do estudo: intolerância à glicose ou DM2, hipertensão arterial, 

hepatopatia, nefropatia, endocrinopatias, neoplasias e doenças cardiovascular, 

autoimune, hematológica, psiquiátrica e inflamatória intestinal. Outros critérios 

de exclusão compreenderam: gestação e lactação, tabagismo, uso de fármacos 

que interferem com o peso corporal, metabolismo de carboidratos e lipídios e 

hipotensores. Uso de substâncias ilícitas. Necessitar de quimioprofilaxia para o 

atendimento odontológico ou ter feito uso de antimicrobianos nos últimos seis 

meses. Ou ter recebido tratamento periodontal no último ano. Além disto, alunos 

do curso de odontologia não foram incluídos. 
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4.2 Dados anamnésicos 

Foram registrados em questionário anamnésico o gênero, o nível de 

escolaridade, a ocupação, a raça, a renda familiar, dados de saúde geral e 

odontológica (em anexo). 

4.3 Avaliação Clínica 

4.3.1 Exame periodontal 

Os exames periodontais incluíram registros dicotomizados da presença 

de biofilme dental supragengival (BD), Sangramento gengival (SG); 

sangramento à sondagem (SS) e/ ou supuração à sondagem (SU) e mensuração 

da profundidade de sondagem (PS) e do nível clínico de inserção (NCI) em mm. 

O exame clínico foi iniciado pelo registro de presença de BD, que é realizado 

através da visualização das superfícies dentárias após secas com jato de ar em 

campo sob isolamento relativo. Em seguida foi realizada a sondagem periodontal 

em seis sítios por elemento dentário com sonda periodontal milimetrada da 

Carolina do Norte (Hu-Friedy; Chicago). Os sítios a seguir foram examinados: 

ângulo disto-vestibular, face vestibular, ângulo mésio-vestibular, ângulo mésio-

palatino ou mésio-lingual, face palatina ou lingual e ângulo disto-palatino ou 

disto-lingual. Durante a sondagem periodontal foram registrados a PS e o NCI 

simultaneamente. Os terceiros molares foram excluídos da avaliação clínica. Os 

exames periodontais foram realizados por 2 examinadores treinados e 

calibrados. O coeficiente de correlação intra-classe para NCI ao nível do sítio 

variou entre 0,91 e 0,96, e entre 0,90 e 0,95 para PS.  

Os critérios utilizados para determinação do diagnóstico periodontal foram 

descritos previamente por (DA SILVA-BOGHOSSIAN et al., 2011). Assim, o 

diagnóstico clínico do perfil periodontal foi estabelecido baseado nos seguintes 

critérios: saúde periodontal, ≤ 10% dos sítios com SS, sem PS ou NCI > 3mm, 

embora PS ou NCI = 4 mm em até 5% dos sítios sem SS fosse permitido; 

gengivite, > 10% dos sítios com SS, sem PS ou NCI > 3mm, embora PS ou NCI 

= 4mm em até 5% dos sítios sem SS fosse permitido; e periodontite (crônica), > 

10% dos dentes com PS e/ou NCI ≥ 5mm e SS.     
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4.3.2 Exame antropométrico  

Índice de Massa Corporal (IMC): Os indivíduos foram pesados e 

medidos em uma mesma balança com estadiômetro (balança antropométrica 

mecânica, Mod. 104A – Balmak). Esta balança é capaz de mensurar até 300 Kg 

e seu estadiômetro possui régua antropométrica retrátil, medindo até 2,00 m com 

graduação de 0,5 cm. Portanto, o peso foi registrado em quilogramas e a altura 

em cm. Para a realização destas avaliações, o participante deveria estar trajando 

roupas leves, estar descalço, sem acessórios ou bolsas e com os bolsos vazios. 

Ao subir na balança, o indivíduo foi orientado a distribuir o peso em ambos os 

pés e olhar para a linha do horizonte. O IMC foi calculado dividindo-se o peso 

(em kg) pela altura ao quadrado (em m²).  

Circunferência da cintura (CC) e do quadril (CQ): foram mensuradas 

com fita métrica metálica, graduada em centímetros, com o paciente em pé. A 

CC e a CQ foram medidas, respectivamente, no ponto médio entre a crista ilíaca 

e o último arco costal e na maior circunferência posterior das nádegas. A RCQ 

foi obtida com a divisão da CC pela CQ. 

4.4 Determinação da Microbiota Subgengival através do Checkerboard 

DNA-DNA hybridization 

 O Checkerboard DNA-DNA hybridization é um método molecular, 

desenvolvido por Socransky e colaboradores (SOCRANSKY et al., 1998) que 

permite a detecção e semi-quantificação de múltiplas amostras e espécies 

microbianas, simultaneamente, a partir da hibridização com sondas genômicas 

de DNA. É um método de fácil execução, realizado em três etapas: fixação das 

amostras de biofilme subgengival nas membranas; hibridização com as sondas 

de DNA; e detecção das espécies microbianas através do escaneamento das 
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membranas e captação das imagens. Todas as etapas estão descritas 

detalhadamente abaixo.  

 

4.4.1 Coleta de biofilme subgengival 

Amostras de biofilme subgengival foram coletadas de todas as faces dos 

primeiros molares permanentes de cada indivíduo. Caso o indivíduo não 

possuisse algum desses molares, o segundo molar permanente foi utilizado ou, 

ainda, na ausências desses, foram utilizados os segundos pré-molares. Desta 

forma, foram obtidas quatro amostras por indivíduo. 

4.4.2 Preparo das Membranas 

O método para identificação dos microrganismos no biofilme subgengival 

foi realizado através da técnica descrita por Socransky e colaboradores (1994), 

com modificações (COLOMBO et al., 2005; HELLER et al., 2011). 

As suspensões de biofilme em TE com NaOH foram fervidas em banho-

maria por 10 min e, em seguida, neutralizadas pela adição de 0,8 mL de 5 M de 

acetato de amônia. Cada suspensão contendo DNA livre foi depositada nas 

fendas do “Minislot 30” (Immunetics, Cambridge, MA, EUA) e o DNA concentrado 

numa membrana de náilon (15 X 15 cm) carregada positivamente (GE 

Healthcare Life Sciences, São Paulo, SP, Brasil). A membrana foi removida do 

aparato e o DNA depositado na membrana fixado através da exposição à 

temperatura de 120°C por 20 min em forno (Fanem Ltda., São Paulo, SP, Brasil). 

As duas últimas canaletas do “Minislot” foram reservadas para a colocação dos 

controles, contendo uma mistura das espécies de micro-organismos 

investigados pelas sondas de DNA, em duas concentrações, 105 e 106 células 

bacterianas (Figura 3). 

4.4.3 Hibridização das Membranas com as Sondas de DNA 

Após fixação do DNA nas membranas, estas foram pré-hibridizadas a 

42C por 1h numa solução contendo 50% de formamida, 1% de caseína, 5 x 

SSC, 25 mM de fosfato de sódio (pH 6,5) e 0,5 mg/mL de RNA de levedura. Em 

seguida, cada membrana foi colocada sob a placa acrílica do “Miniblotter 45” 

(Immunetics) com as linhas contendo o DNA fixado perpendiculares às canaletas 
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do “Miniblotter 45”. Em cada canaleta foram colocadas 135 L de cada sonda 

específica diluída em solução de hibridização, contendo 45% de formamida, 5 X 

SSC, 20 mM de fosfato de sódio (pH 6,5), 0,2 mg/mL de RNA de levedura, 10% 

de sulfato de dextrano, 1% caseína e 20 ng/mL de sonda da DNA específica. O 

aparato foi incubado a 42°C por no mínimo 16h para hibridização (Figura 4). As 

sondas genômicas para as espécies bacterianas foram confeccionadas usando 

o Random Primer Digoxigenin Labeling Kit (Roche Applied Science, São 

Paulo,SP, Brasil) (Tabela 2).  

4.4.4 Detecção das Espécies 

Após hibridização com as sondas, as membranas foram removidas do 

“Miniblotter 45” e lavadas por 5 min em temperatura ambiente, seguidos de duas 

lavagens de 20 min a 68C em solução adstringente (0,1 X SSC, 0,1% SDS), a 

fim de remover sondas que não hibridizaram completamente. Em seguida, as 

membranas foram imersas em solução bloqueadora (0,1 M de ácido maleico, 3 

M de NaCl, 0,2 M de NaOH, 0,3% de Tween 20 e 0,5% de caseína, pH 8,0) por 

1h, e incubadas por 30 min na mesma solução bloqueadora contendo o anticorpo 

anti-digoxigenina conjugado à fosfatase alcalina (Roche Applied Science) numa 

diluição de 1/25.000. As membranas foram lavadas em solução tampão (0,1 M 

de ácido maleico, 3 M de NaCl, 0,2 M de NaOH, 0,3% de Tween 20, pH 8,0) 

duas vezes por 15 min e uma vez por 5 min em uma solução contendo 0,2 M de 

Dietanolamina (pH 9,5) e 2 mM de MgCl2. Em seguida, uma solução detectora 

de fluorescência (AttoPhos® AP Fluorescent Substrate System, Promega 

Corporation, Madison, WI, EUA) foi adicionada às membranas. Finalmente, as 

membranas foram escaneadas e as imagens captadas pelo Sistema de Imagens 

Storm TM 860 (Molecular Dynamics, GE Healthcare Life Sciences), utilizando-

se o software ImageQuant versão 5.2 (GE Healthcare Life Sciences). Os sinais 

emitidos foram avaliados visualmente por comparação com os controles de 105 

e 106 células bacterianas para as espécies testes na mesma membrana. Os 

sinais foram registrados como: 0: não detectado; 1: <105 células; 2: ~105 células; 

3: 105-106 células; 4: ~106 células; 5: >106 células. A sensibilidade da técnica 

desse teste é ajustada para permitir a detecção a partir de 104 células de uma 

determinada espécie, através do ajuste de cada sonda de DNA. Este 
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procedimento é realizado com o objetivo de se obter a mesma sensibilidade de 

detecção para cada espécie. A ausência de detecção é computada como zero, 

no entanto níveis entre 1-1000 podem estar presente.  
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Figura 3. Esquema do aparato “Minislot 30” (Immunetics, Cambridge, MA, EUA) e da 

preparação das amostras de placa dental. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 4. Esquema do aparato “Miniblotter 45” (Immunetics) e da hibridização com as 

sondas de DNA. 
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Tabela 2. Relação das cepas microbianas empregadas na confecção das sondas de 

DNA. 

Bactéria ATCC Bactéria ATCC 

Acinetobacter baumannii 19606 Lactobacillus casei 7469  

Actinomyces gerencseriae 23860  Lactobacillus oris  49062 

Actinomyces israelli 12102  Leptotrichia buccalis 14201  

Actinomyces meyeri 35568 Neisseria gonorrhoeae 21824 

Actinomyces naeslundii I 12104  Neisseria lactamia 23970 

Actinomyces odontolyticus 17929  Neisseria meningitis 13077 

Actinomyces oris 43146 Neisseria mucosa 19696  

Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans a 

29523  Neisseria polysaccharea 43768 

Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans b 

43718 Neisseria sicca 29256 

Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans c 

652 Neisseria subflava 49275 

Campylobacter concisus 484 Olsenella uli 49627 

Campylobacter gracilis 33236  Pantoea agglomerans 27155 

Campylobacter rectus 33238  Parvimonas micra 33270  

Campylobacter showae 51146  Peptostreptococcus 

anaerobius 

27337  

Candida albicans 10231 Porphyromonas gingivalis 33277  

Capnocytophaga gingivalis 33624  Prevotella intermedia 25611  

Capnocytophaga ochracea 33596  Prevotella 

melaninogenica 

25845  

Capnocytophaga sputigena 33612  Prevotella nigrescens 33563  

Clostridium difficile 9689 Prevotella tannerae 51259 

Corynebacterium matruchotii 14266  Propionybacterium acnes 

I  

11827  

Dialister pneumosintes GBA27 Propionybacterium acnes 

II 

11828 

Eikenella corrodens 23834  Pseudomonas aeruginosa 10145  

Eischerichia coli 10799  Rothia dentocariosa 17931 

Enterobacter aerogenes 13048 Salmonella enteric 

serovar Typhi 

6539 

Enterobacter cloacae 10699 Selenomonas noxia 43541  

Enterobacter gergoviae 33028 Serratia liquefanciens 11367 
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Enterobacter sakazakii 12868 Serratia marcescens 13477 

Enterococcus faecalis 10100  Staphylococcus aureus ss 

aureus (MRSA) 

33591 

Eubacterium nodatum 33099  Staphylococcus warneri  27836 

Eubacterium saburreum 33271  Streptococcus anginosus 33397 

Eubacterium saphenum 49989 Streptococcus 

constellatus 

27823  

Filifactor alocis 35896 Streptococcus 

epidermidis  

14990 

Fusobacterium nucleatum ss. 

Vincentii 

49256  Streptococcus gordonii  10558  

Fusobacterium nucleatum sp. 

Polymorphum 

10953  Streptococcus 

intermedius 

27335  

Fusobacterium nucleatum ss. 

Nucleatum 

25586  Streptococcus mitis 49456  

Fusobacterium periodonticum 33693  Streptococcus mutans 25175T 

Gemella haemolysans 10379  Streptococcus oralis 35037  

Gemella morbillorum 27824  Streptococcus 

pneumoniae 

49619 

Haemophilus aphrophilus 33389 Streptococcus salivarius 27945 

Haemophilus influenzae 33533 Streptococcus sanguinis 10556  

Hafnia alvei 11604 Streptococcus sobrinus 3347 

Helicobacter pylori 43504 Tannerella  forsythia 43037  

Klebsiella oxytoca 12833 Treponema denticola B1b* 

Klebsiella pneumoniae 10031 Treponema socranskii D40DR2* 

Lactobacillus acidophilus 4356  Veillonella parvula 10790  

ATCC (American Type Culture Collection, Rockville, MD) 

* The Forsyth Institute, Boston, MA 
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4.5 Análise dos dados 

Os dados foram analisados em um pacote estatístico (IBM SPSS 

Statistics Version 19, IBM, Armonk, USA). Os dados demográficos foram 

apresentados como porcentual de distribuição entre os grupos, exceto para 

idade para a qual se calculou uma média por grupo. Médias dos parâmetros 

antropométricos foram calculadas por grupo. Os dados clínicos periodontais BD, 

SG, SS e/ ou SU foram apresentados como porcentual por indivíduos e depois 

dentro do grupo, assim como as médias em mm de PS e do NCI e as médias 

dos dados microbiológicos (níveis e frequências). A distribuição dos diagnósticos 

periodontais foram calculados de acordo com os grupos de estudo. Diferenças 

significativas para as variáveis foram testadas através dos testes Qui-quadrado, 

Mann-Whitney e Kruskal-Wallis. Associações entre os parâmetros 

sociodemográficos, antropométricos e clínicos periodontais e os níveis dos 

microrganismos estudados foram testadas através do Coeficiente de Correlação 

de Spearman. O nível de significância utilizado foi de 5%. 
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5 Resultados 

 
A seleção dos indivíduos participantes do presente estudo está 

apresentada na Figura 5. Foram incluídos oitenta e cinco indivíduos originários 

dos cursos de graduação e/ou funcionários da Unigranrio. De acordo com o IMC, 

os participantes foram alocados em três grupos, 34 no grupo Eutrófico, 28 no 

grupo Sobrepeso e 23 no grupo obeso.  

 

 

Figura 5. Fluxograma da amostra populacional do estudo. 

 

5.1 Dados Demográficos 

Os dados referentes à idade, gênero, raça, ocupação e nível educacional 

dos indivíduos participantes, de acordo com os grupos estudados estão 

apresentados na Tabela 3. A idade média da amostra foi de 23,2 ± 4,1 e não 

diferiu estatisticamente entre os grupos. Embora a maioria dos participantes 

tenha sido constituída por mulheres, a distribuição de gênero não diferiu 

estatisticamente entre os grupos estudados. Os dados referentes a distribuição 

da raça, assim como o nível de escolaridade e ocupação foram semelhantes 

entre os grupos.   

85 indivíduos incluídos 

Eutrófico 

N = 34 

Sobrepeso 

N= 28 

Obeso 

N= 23 
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Tabela 3. Dados demográficos da população de estudo de acordo com os grupos 

estudados.  

Variáveis 
Eutrófico 

(n = 34) 

Sobrepeso 

(n = 28) 

Obeso 

(n = 23) 

Todos 

(n = 85) 

Valor 

de p 

Idade média 

(± desvio 

padrão) 

 

22,4 ± 3,7 

 

24,1 ± 4,7 

 

23,4 ± 3,7 

 

23,2 ± 4,1 

 

NS * 

Gênero  

(% homens) 

32,4 42,9 

 

30,4 

 

35,3 NS † 

Raça (%)      

Branca 47,1 28,6 39,1 38,8  

NS † Preta 23,5 14,3 26,1 21,2 

Parda 29,4 57,1 34,8 40 

Ocupação (%)      

Estudante 70,6 64,3 78,3 70,6  

Funcionário 14,7 10,7 13 12,9 NS † 

Estudante e 

funcionário 

14,7 25 8,7 16,5  

Nível educacional     

Médio 

completo 

17,6 7,1 4,3 10,6  

Superior 

incompleto 

73,5 71,4 82,6 75,3 NS † 

Superior 

completo 

8,8 21,4 13 14,1  

*teste Kruskal-Wallis;†teste do Qui-quadrado. NS: não significante. 
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5.2 Dados Antropométricos 

Na Tabela 4 estão demonstrados os registros referentes ao IMC, à altura 

(m), ao peso (kg), à CC (cm), à CQ (cm) e a PCQ, encontrados para os grupos 

estudados. Como esperado, todos estes parâmetros, com exceção dos valores 

médios de altura, diferiram significativamente entre os grupos e foram mais 

elevados no grupo Obeso (p < 0,001; teste Kruskal-Wallis).  

 

Tabela 4. Dados antropométricos dos grupos estudados. 

Parâmetros 

Grupos  

Eutróficos 

(N = 34) 

Sobrepeso 

(N = 28) 

Obeso 

(N = 23) 

Valor de 

P* 

IMC (kg/m2) 22,1 ± 1,7 27,53 ± 1,3 34,91 ± 4,3 < 0,0001 

Altura (m) 1,65 ± 0,09 1,67  ± 0,09 1,64 ± 0,09 NS 

Peso (Kg) 60,6 ± 8,98 77,19 ± 9,55 95,18 ± 15,81 < 0,0001 

Circunferência de 

cintura (cm) 78,07 ± 6,55 89,03 ± 6,81 105,60 ± 10,17 < 0,0001 

Circunferência de 

quadril (cm) 95,3 ± 5,87 104,23 ± 3,58 115,21 ± 8,94 < 0,0001 

Proporção cintura- 

quadril 0,81 ± 0,05 0,85 ± 0,06 0,91 ± 0,08 < 0,0001 

*teste Kruskal-Wallis. 
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5.3 Dados do Exame Periodontal 

Os dados obtidos quanto aos parâmetros clínicos periodontais estão 

demonstrados na Tabela 5. Os índicices de cálculo dental e biofilme dental 

apresentaram maior extensão e frequência nos grupos Sobrepeso e Obeso. 

Estes dados diferiram significativamente entre os grupos estudados (p < 0,05; 

teste Kruskal-Wallis) e demonstraram haver um aumento gradativo de acordo 

com o aumento do IMC. Para o índice de cálculo dental ocorreu diferença 

significativa entre os grupos Eutrófico e Sobrepeso, e Eutrófico e Obeso. Quanto 

ao índice de biofilme dental, este foi mais frequente no grupo obeso, e diferiu 

significativamente do grupo Sobrepeso (p < 0,01; teste Mann-Whitney). Embora 

os dados de sangramento gengival e à sondagem tenham apresentado uma 

tendência de aumento gradativo entre os grupos, estes percentuais não diferiram 

estatisticamente. Quanto aos percentuais de PS rasa, PS moderada, NCI raro, 

NCI moderado e NCI avançado demonstraram distribuição semelhante entre os 

três grupos. Da mesma maneira, as médias de PS e NCI não diferiram 

significativamente entre os grupos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



56 

 

Tabela 5. Médias (± erro-padrão) encontradas para os dados clínicos obtidos dos 

grupos estudados. 

Parâmetros 
Eutrófico 

(n = 34) 

Sobrepeso 

(n = 28) 

Obeso 

(n = 23) 

Todos 

(n = 85) 

Valor 

de p 

% de (± EP):      

Cálculo dental 9,21 ± 3,29  11,44 ± 2,02 12,32 ± 1,84 10,78 ± 1,55 0,01 * † 

Biofilme dental 22,10 ± 3,71 25,49 ± 3,69 36,5 ± 5,3 27,14 ± 2,46 0,01* † 

Sangramento 

gengival 
13,66 ± 4,5 8,07 ± 1,56 22,44 ± 6,0 14,5 ± 2,57 NS 

Sangramento à 

sondagem 
17,4 ± 3,63 20,24 ± 3,78 25,0 ± 4,9 20,4 ± 2,34 NS 

Supuração 0 0 0,6 ± 0,6 0,1 ± 0,1 NS 

PS rasa             

(0-3 mm) 
96,24 ± 1,12 93,33 ± 1,58 93,69 ± 2,06 94,61 ± 0,88 NS 

PS moderada   

(4-6 mm) 
3,75 ± 1,12 6,66 ± 1,53 6,30 ± 2,06 5,39 ± 0,88 NS 

NCI leve (0-3 

mm) 
99,43 ± 0,31 96,10 ± 3,69 99,47 ± 0,40 98,37 ± 1,19 NS 

NCI moderado 

(4-6 mm) 
0,54 ± 0,31 0,19 ± 0,08 0,52 ± 0,40 0,42 ± 0,17 NS 

NCI avançado  
(> 6 mm) 

0,01 ± 0,01 0 0 0 NS 

Média de (± EP): 

     

PS 

2,05 ± 0,05 2,19 ± 0,07 2,23 ± 0,08  2,14 ± 0,05 NS  

NCI  1,98 ± 0,02 2,00 ± 0,0 2,02 ± 0,02 2,00 ± 0,01 NS 

 

*teste Kruskal-Wallis; †teste do Mann-Whitney. NS: não significante. 
 

  



57 

 

5.4 Diagnóstico Periodontal 

Os dados referentes ao diagnóstico periodontal estão demonstrados nas 

Figuras 6 (grupos Eutrófico, Sobrepeso e Obeso) e 7 (Grupos Eutrófico e 

Sobrepeso/Obeso). No todo, 53,6% dos indivíduos apresentavam gengivite 

(dados não mostrados). A maioria dos indivíduos portadores de gengivite 

constituíram os grupos Sobrepeso (55,6%) e Obeso (69,6%), enquanto o grupo 

Eutrófico apresentou 41,2%. Quanto ao diagnóstico de periodontite, foram 

encontrados 4 individuos (11,8%) no grupo Eutrófico, 2 (7,4%) no grupo 

Sobrepeso e 1 (4,3%) no grupo obeso (figura 6). Após a dicotomia dos grupos 

em Eutrófico e Sobrepeso/Obeso, a frequência de gengivite e periodontite no 

grupo Sobrepeso/Obeso foi de 62% e de 6%, respectivamente (figura 7). No 

entanto, para ambas as estratégias de agrupamento, os achados tanto de 

gengivite quanto de periodontotie não diferiram significativamente entre os 

grupos. 

 

Figura 6. Distribuição do diagnóstico periodontal de acordo com os grupos estudados 

(Eutrófico, Sobrepeso e Obeso). 
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Figura 7. Distribuição do diagnóstico periodontal nos grupos dicotomizados (Eutrófico e 

Sobrepeso/Obeso). 

 

5.5 Análise microbiológica 

Através do método do Checkerboard DNA-DNA hybridization foram 

analisadas 340 amostras de biofilme dental, a partir do material coletado de 85 

indivíduos. As amostras de biofilme foram hibridizadas com sondas genômicas 

confeccionadas a partir do DNA de 90 espécies de microrganismos orais e extra-

orais. Foram analisadas a frequência e os níveis das espécies microbianas orais 

e extra-orais nos grupos estudados. 

A composição do biofilme dental subgengival dos grupos clínicos 

Eutrófico, Sobrepeso e Obeso, e Eutrófico, Sobrepeso/Obeso (análise 

dicotômica) foi apresentada de acordo com a classificação das espécies 

microbianas em orais e extra-orais.  

Os resultados obtidos para a frequência das espécies orais nos três 

grupos clínicos estudados (Eutrófico, Sobrepeso e Obeso) estão demonstrados 

na figura 8. Dentre as espécies orais estudadas, a frequência da bactéria 

Eikenella corrodens diferiu estatisticamente entre os três grupos (p = 0,005; teste 

Kruskal-Wallis) e apresentou maior prevalência no grupo Eutrófico. Após análise 
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comparativa aos pares, os resultados foram estatisticamente significativos entre 

os grupos Eutrófico e Sobrepeso, e Eutrófico e Obeso, mas não entre os grupos 

Sobrepeso e Obeso  (p < 0,05; teste Mann-Whitney). A análise de frequência 

dos grupos de estudo de forma dicotomizada, comparando o grupo Eutrófico a 

um grupo Sobrepeso/Obeso estão demonstrados na Figura 9. Os dados obtidos 

a partir desta estratégia de agrupamento demostraram que a frequência de 

espécies orais foi semelhante entre os grupos, com exceção de E. corrodens. 

Esta espécie foi significativamente mais prevalente no grupo Eutrófico (p = 0,001; 

teste Mann-Whitney), semelhante aos dados obtidos a partir da análise dos três 

grupos.  

Quanto aos níveis das bactérias orais estudadas, as espécies 

Lactobacillus spp. e P. gingivalis diferiram significativamente quando os três 

grupos foram comparados (p < 0,05; teste Kruskal-Wallis), como demonstrado 

na Figura 10. Níveis mais elevados de Lactobacillus spp. foram encontrados no 

grupo Sobrepeso, e diferiram significativamente após comparação com o grupo 

Eutrófico  (p = 0,005; teste Mann-Whitney). Quanto à espécie P. gingivalis, níveis 

significativamente maiores foram encontrados em Sobrepeso (p = 0,008) e 

Obeso (p = 0,048) comparados a Eutrófico. A análise dos níveis microbianos 

após dicotomização dos grupos de estudo também demonstrou que o grupo 

Sobrepeso/ Obeso apresentou níveis significativamente maiores das espécies 

orais Lactobacillus spp. e P. gingivalis (p < 0,05). Além disto, foi ainda encontrado 

que os níveis das espécies E. corrodens e T. denticola foram significativamente 

maiores no grupo Eutrófico comparados ao grupo Sobrepeso/Obeso (p < 0,05), 

como apresentado na Figura 11. 
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Figura 8. Frequência de microrganismos orais detectados nos três grupos estudados 

(Eutrófico, Sobrepeso e Obeso). * p = 0,005, teste Kruskal-Wallis. † p < 0,05, teste Mann-

Whitney, entre os grupos Eutrófico e sobrepeso; ǂ p < 0,05, teste Mann-Whitney, entre 

os grupos Eutrófico e Obeso.  
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Figura 9. Frequência de microrganismos orais detectados nos grupos Eutrófico e 

Sobrepeso/Obeso. * p< 0,05, Teste Mann-Whitney. 
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Figura 10. Média dos níveis (x 106) de microrganismos orais detectados. a) Eutrófico; 

b) Sobrepeso; c) Obeso. *teste Kruskal-Wallis, p < 0,05. † diferença entre os grupos 

Eutrófico e Sobrepeso; ǂ diferença entre os grupos Eutrófico e Obeso (p < 0,05; teste 

Mann-Whitney). 



63 

 

 

Figura 11. Média dos níveis (x 106) de microrganismos orais detectados nos grupos 

Eutrófico e Sobrepeso/Obeso. * p < 0,05, Teste Mann-Whitney. 

 
 

A análise microbiológica para os microrganismos extra-orais demonstrou 

grande diversidade de espécies extra-orais presentes no biofilme subgengival. 

Entre as espécies estudadas, a frequência da espécie Salmonella enterica 

serovar Typhi diferiu significativamente entre os três grupos estudados (p = 

0,046; teste Kruskal-Wallis) como demonstrado na Figura 12. Na comparação 

entre os grupos Eutrófico e Obeso, demonstrou-se que S. enterica foi mais 

frequentemente detectada em Obeso (p = 0,024; teste Mann-Whitney). Quanto 

às frequências das espécies extra-orais após análise dicotômica, foi observado 

que D. pneumosintes, H. pylori e S. enterica apresentaram frequências 

significativamente mais elevadas no grupo Sobrepeso/Obeso comparado ao 

grupo Eutrófico (p < 0,05; teste Mann-Whitney). Contrariamente, a levedura C. 

albicans demonstrou frequência significativamente maior no grupo Eutrófico 

comparado ao grupo Sobrepeso/ Obeso (p = 0,017), como pode ser observado 

na Figura 13. 
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Figura 12. Frequência de microrganismos extra-orais detectados nos três grupos 

estudados (Eutrófico, Sobrepeso e Obeso). *teste Kruskal-Wallis, p < 0,05. †  diferença 

entre os grupos Eutrófico e sobrepeso; ǂ diferença entre os grupos Eutrófico e Obeso 

(p < 0,05; teste Mann-Whitney). 
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Figura 13. Frequência de microrganismos extra-orais detectados nos grupos Eutrófico 

e Sobrepeso/Obeso. * p < 0,05, Teste Mann-Whitney. 

 
 

Entre as espécies extra-orais, observou-se que os níveis das espécies H. 

influenzae e O. uli diferiram significativamente entre os três grupos estudados (p 

< 0,05; teste Kruskal-Wallis), como apresentado na Figura 14. Análise aos pares 

demonstrou que o grupo Eutrófico apresentou níveis significativamente menores 

das espécies H. influenzae e O. uli quando comparado aos grupos Sobrepeso e 

Obeso (p < 0,05; teste Mann-Whitney).  

A análise dos níveis microbianos após dicotomização dos grupos de 

estudo demonstrou que o grupo Sobrepeso/ Obeso apresentou níveis 

0 20 40 60 80 100

A.baumannii

C. difficile

C. albicans *

C. matruchotti

D. pneumosintes*

E. faecalis

Enterobacteria

F. alocis

Gamella spp.

H. alvei

H. influenzae

H. pylori *

Neisseria

O. uli

P. anaerobius

P. aeroginosa

S. enterica *

S. liquefaciens

S. epidermidis

S. aureus

obeso/ sobrepeso (n=51) Eutrófico (n= 34)



66 

 

significativamente maiores das espécies extra-orais C. albicans, Enterobacteria 

spp., H. influenzae, O.uli e P. aeruginosa (figura 15). Os níveis destas espécies 

foram significativamente maiores no grupo Sobrepeso/ Obeso comparado ao 

Eutrófico.  
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Figura 14. Média dos níveis (x 106)  de microrganismos extra-orais detectados. a) 
Eutrófico; b) Sobrepeso; c) Obeso. *teste Kruskal-Wallis, p< 0,05. † diferença entre os 
grupos Eutrófico e Sobrepeso; ǂ diferença entre os grupos Eutrófico e Obeso (p < 0,05; 
teste Mann-Whitney). 
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Figura 15. Média dos níveis (x 106) de microrganismos extra-orais detectados nos 

grupos Eutrófico e Sobrepeso/Obeso. * p < 0,05, Teste Mann-Whitney. 
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5.6 Análise de Correlação 

 A análise de correlação bivariada demonstrou existir associações 

significativas entre os níveis bacterianos e os parâmetros sociodemográficos 

(dados não mostrados), antropométricos e clínicos periodontais. As associações 

mais fortes foram encontradas para o ISG e as espécies bacterianas orais E. 

corrodens (rho = 0,535; p < 0,0001), P. micra ( rho = 0,483; p < 0,002), T. 

socranskii (rho = 0,407; p < 0,0001), e para a espécie extra-oral H. influenzae 

(rho = 0,418; p = 0,001). Estes dados estão apresentados na Tabela 6.  

Tabela 6. Análise de correlação entre índice de sangramento gengival (ISG) e 

espécies bacterianas estudadas.  

 rho * (valor de p) 

Variáveis E. corrodens P. micra T. socraskii H. influenzae 

ISG 
0,535 

(< 0,0001) 

0,483 

(< 0,002) 

0,407 

(< 0,0001) 

0,418 

(0,001) 

*rho: coeficiente de correlação de Spearman. 

Associações significativas positivas, porém fracas, foram encontradas 

entre os níveis microbianos e os parâmetros antropométricos avaliados. Estes 

dados estão demonstrados nas tabelas 7 (espécies microbianas orais) e 8 

(espécies microbianas extra-orais). Houve associação significativa entre peso e 

os níveis de E. faecalis (rho = 0,237; p = 0,029), H. influenzae (rho = 0,259; p = 

0,017) e O. uli (rho = 0,262; p = 0,015); entre a medida de CQ e as espécies E. 

corrodens (rho = - 0,223; p = 0,040), C. rectus (rho = 0,220; p = 0,043), T. 

denticola (rho = 0,262; p = 0,015), L.buccalis (rho = - 0,281; p = 0,009), C. 

albicans (rho = 0,240; p = 0,027), Enterobacteria spp. (rho = 0,254; p = 0,019), 

H. influenzae (rho = 0,255; p = 0,018) e  O. uli (rho = 0,236; p = 0,030); entre a 

medida de PCQ e P. gingivalis (rho = 0,266; p = 0,014), E. faecalis (rho = 0,270; 

p = 0,012) e  O. uli (rho = 0,242; p = 0,026); entre IMC e E.corrodens (rho = 0,259; 

p = 0,017), T. denticola (rho = 0,262; p = 0,015), L. buccalis (rho = 0,259; p = 

0,017), Enterobacteria spp. (rho = 0,254; p = 0,019) H. influenzae (rho = 0,259; 

p = 0,017),  O. uli (rho = 0,262; p = 0,015) e P. aeruginosa (rho = 0,254; p = 
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0,019); e entre a medida de CC e Actinomyces spp. (rho = 0,237; p = 0,029), C. 

rectus (rho = 0,224; p = 0,039), P. gingivalis (rho = 0,229; p = 0,035)  T. denticola 

(rho = 0,271; p = 0,012), E. faecalis (rho = 0,225; p = 0,038)  Enterobacteria spp. 

(rho = 0,274; p = 0,011) H. influenzae (rho = 0,264; p = 0,014) e O. uli (rho = 

0,219; p = 0,03). 

Tabela 7. Análise de correlação entre os níveis das espécies microbianas orais 

estudadas e os parâmetros antropométricos avaliados.  

 rho * (valor de p)   

Variáveis Altura Peso IMC CC CQ RCQ 

Actinomyces 

spp. 

 

-- 

 

-- -- 
0,237 

(0,029) 
-- -- 

E. corrodens -- -- 
- 0,255 

(0,019) 
-- 

- 0,223 

(0,040) 
-- 

C. rectus -- -- -- 
224 

(0,039) 

- 0,220 

(0,043) 
-- 

P. gingivalis -- -- -- 
0,229 

(0,035) 
-- 

0,226 

(0,014) 

T. denticola -- -- 
0,259 

(0,017) 

0,271 

(0,012) 

0,262 

(0,015) 
-- 

L. buccalis -- -- 
- 0,215 

(0,048) 
-- 

- 0,281 

(0,009) 
-- 

*rho: coeficiente de correlação de Spearman. 
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Tabela 8. Análise de correlação entre os níveis das espécies microbianas extra-

orais estudadas e os parâmetros antropométricos avaliados.  

 rho * (valor de p)   

Variáveis Altura Peso IMC CC CQ RCQ 

C. albicans -- -- -- -- 
0,240 

(0,027) 
-- 

C. difficile 
0,236 

(0,030) 
-- -- -- -- -- 

E. faecalis -- 
0,237 

(0,029) 
-- 

0,225 

(0,038) 
-- 

0,270 

(0,012) 

Enterobacteria 

spp. 
-- -- 

0,295 

(0,006) 

0,274 

(0,011) 

0,259 

(0,019) 
-- 

H. influenzae -- 
0,259 

(0,017) 

0,325 

(0,002) 

0,264 

(0,014) 

0,255 

(0,018) 
-- 

O. uli -- 
0,262 

(0,015) 

0,354 

(0,001) 

0,319 

(0,003) 

0,236 

(0,030) 

0,242 

(0,026) 

P. aeruginosa -- -- 
0,279 

(0,010) 
-- -- -- 

*rho: coeficiente de correlação de Spearman. 
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6 Discussão 

A obesidade é atualmente reconhecida como um grave e crescente 

problema de saúde pública em diferentes populações (WHO, 2013). Frente às 

consequências associadas à obesidade e ao seu impacto na saúde geral de 

indivíduos obesos, diversos estudos têm direcionado o seu olhar para investigar 

possíveis correlações entre a obesidade e o desenvolvimento de comorbidades 

(WELLEN et al., 2007; HALL et al., 2015). A descoberta de importantes funções 

secretoras do tecido adiposo, que demonstram um papel central da obesidade 

no desenvolvimento de inflamação sistêmica, e o seu papel em atividades 

metabólicas e imunológicas favoreceram essas investigações (YUDKIN, 2003; 

GRUNDY et al., 2004). Nesta vertente, tem sido sugerido que a obesidade pode 

exercer um impacto negativo na saúde periodontal e, consequentemente, 

favorecer o desenvolvimento de doenças periodontais, como a gengivite e a 

periodontite (AL-ZAHRANI et al., 2003; GENCO et al., 2005; NISHIDA et al., 

2005; YLÖSTALO et al., 2008; THANAKUN e IZUMI, 2016). 

Baseado nessas evidências, hipotetizamos que a obesidade pode ser um 

fenômeno capaz de modular a composição microbiana periodontal e, 

consequentemente, favorecer a instalação e progressão das doenças 

periodontais. A partir desta hipótese, o presente estudo avaliou a composição 

microbiana do biofilme subgengival e a saúde periodontal de indivíduos adultos 

jovens com sobrepeso e obesidade.  

 Em relação aos parâmetros clínicos periodontais avaliados neste estudo, 

indivíduos com sobrepeso ou obesidade apresentaram maior frequência e 

extensão dos índices de cálculo dental e biofilme dental. Resultados similares 

foram demonstrados em um estudo de meta-análise desenvolvido por Li et al 

(2015), em que a obesidade em crianças e adolescentes, medida através do 

IMC, foi significativamente associada aos índices de placa visível (OR: 4,75; IC 

95%: 2,42, 9,34) e cálculo subgengival (OR: 3,07; IC 95%: 1,10, 8,62). Naquela 

meta-análise, foi demonstrado que os índices de PS e sangramento à sondagem 

também foram significativamente associados à obesidade. Entretanto, estes 

dados da meta-análise não estão em alinhamento com os presentes achados. 

Apesar de ter sido demonstrado, no presente estudo, que há uma frequência 
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maior de gengivite e de parâmetros clínicos associados a esta doença nos 

grupos Sobrepeso e Obeso comparado a Eutrófico, estas diferenças não foram 

significativas entre os grupos. 

 No presente estudo, o porcentual de indivíduos com gengivite foi de 

53,6%. Dentre os indivíduos diagnosticados com gengivite, 69,6% eram obesos. 

Como mencionado anteriormente, a gengivite é a forma de doença periodontal 

mais frequente. Esta é caracterizada por um processo infecto-inflamatório da 

gengiva marginal, com quadro clínico e histológico reversíveis após a remoção 

do fator etiológico (AAP, 1999). Por outro lado, em indivíduos suscetíveis, esta 

poderia levar à instalação e progressão de periodontite (ARMITAGE, 1999). Na 

população estudada, foi detectada uma baixa frequência de periodontite (8,3%), 

com distribuição semelhante entre os grupos. Uma vez que o desenvolvimento 

de periodontite crônica está associado com o aumento da idade (SILVA-

BOGHOSSIAN et al., 2009; SILVA-BOGHOSSIAN et al., 2011), estes resultados 

foram condizentes com a faixa etária avaliada, constituída por adultos jovens. 

Tem-se demonstrado na literatura que existe uma associação positiva entre 

doença periodontal e obesidade, quando se classifica obesidade através do IMC 

em indivíduos adultos (CHAFFEE et al., 2010; SUVAN et al., 2011). Além disto, 

investigações mais recentes demonstraram que a obesidade central, medida 

através da CC está associada com pior saúde periodontal (PARK et al., 2016; 

KANGAS et al., 2017). Há evidências que demonstram que o acúmulo de 

gordura abdominal é um preditor crítico para complicações metabólicas e 

vasculares (KROTKIEWSKI et al., 1983; WHO, 2003; FOX et al., 2007; XIA et 

al., 2016). Além disto, estudos sugerem que a intensa secreção de adipocinas 

como, TNF-α, IL-1, IL-6, entre outros mediadores pró-inflamatórios em indivíduos 

obesos, pode ser um evento predisponente ao desenvolvimento de doença 

periodontal (GENCO et al., 2005; NISHIDA et al., 2005; THANAKUN e IZUMI, 

2016). Em consonância a estes achados, curiosamente, Al-Zahrani e 

colaboradores (2003) demonstraram que indivíduos magros apresentaram 

menor suscetibilidade à doença periodontal, quando comparados a indivíduos 

com excesso de peso. 



74 

 

 Muitos estudos correlacionaram positivamente a ocorrência de 

sobrepeso, obesidade e doença periodontal. Contudo, a literatura atual carece 

de evidências que caracterizem a obesidade como um fator causal para as 

doenças que acometem o periodonto (LI et al., 2015). Na tentativa de suprir essa 

necessidade, diversas hipóteses foram formuladas a fim de identificar os 

mecanismos fisiopatológicos que medeiam as duas doenças. Em suma, os 

resultados demonstram que a combinação de perfis metabólicos e inflamatórios 

exerce um impacto negativo na saúde gengival e são predisponentes ao 

estabelecimento da doença (SFASCIOTTI et al., 2016; PARK et al., 2016). Em 

uma outra vertente, Goodson e colaboradores (2009) propuseram que 

modificações na ecologia microbiana oral podem indicar um processo de 

adiposidade em curso. Por outro lado, já está bem estabelecido na literatura que 

a microbiota intestinal desempenha um papel importante na homeostase 

energética e, consequentemente, pode estar associada com o desenvolvimento 

da obesidade (LEY et al., 2005; TURNBAUGH et al., 2009; MILLION et al., 2013). 

Entretanto, estudos que demonstrem a participação de espécies microbianas 

orais no processo de adiposidade, ou ainda, sobre a influência da obesidade na 

microbiota oral são escassos. No estudo de Goodson e colaboradores (2009), 

os autores identificaram diferenças significativas na composição microbiana da 

saliva de mulheres eutróficas e com excesso de peso. Naquele estudo a média 

percentual de sete espécies bacterianas presentes na saliva de mulheres com 

excesso de peso foi superior a 2%, quando comparadas a mulheres eutróficas, 

especialmente para a espécie S. noxia do filo Firmicutes. Proporções elevadas 

de espécies bacterianas do filo Firmicutes foram encontradas na microbiota 

intestinal de modelos experimentais de obesidade, e estavam associadas com 

ganho ponderal (LEY et al., 2005; HILDEBRANDT et al., 2009; DE FILIPPO et 

al., 2010). Contudo, a participação ou o papel de espécies do filo Firmicutes na 

microbiota oral permanece desconhecida.  

O biofilme subgengival abriga uma vasta diversidade de espécies 

microbianas que podem estar associadas à saúde ou à doença (COSTERTON 

et al, 1999; HOLT e EBERSOLE, 2005). A proximidade deste biofilme com o 

epitélio gengival, permite um contato direto das espécies microbianas com 
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tecidos altamente vascularizados, o que poderia resultar em dano tecidual direto, 

ou ainda, por repercussão sistêmica por via hematogênica (COLOMBO et al., 

2007; OLIVEIRA et al., 2010). Com base na importância deste biofilme na 

patogênese das doenças periodontais e em processos patológicos que tenham 

repercussão sistêmica, o presente estudo avaliou os níveis e frequências de 

noventa espécies microbianas orais e extra-orais presentes no biofilme 

subgengival de indivíduos eutróficos, com sobrepeso e obesos. Os dados de 

frequência para as espécies orais na população de estudo foram semelhantes 

entre os grupos estudados, exceto para e espécie E. corrodens que foi 

significativamente mais elevado no grupo Eutrófico. Este bacilo gram-negativo 

anaeróbio facultativo faz parte da microbiota oral residente e sua atuação como 

patógeno oportunista foi raramente documentada (ELIKOWSKI et al., 2017). 

Quanto aos níveis das espécies orais analisadas, comparando-se os 3 grupos 

de estudo, apenas a espécie P. gingivalis diferiu significativamente entre estes, 

tendo níveis mais elevados no grupo Obeso. A bactéria P. gingivalis é um 

periodontopatógeno-chave no desenvolvimento de doença periodontal 

destrutiva (SOCRASKY et al., 1998), e na modulação do biofilme subgengival 

(SOCHALSKA et al., 2017). Embora a frequência de periodontite em nossa 

população amostral não tenha sido substancial, indivíduos obesos apresentaram 

frequência elevada de doença periodontal em estágio inicial (gengivite). A 

presença de níveis elevados de P. gingivalis nestes indivíduos é um dado 

alarmante, pois, este pode favorecer a instalação e progressão da doença com 

o processo de envelhecimento. Neste sentido, Zeigler e colaboradores (2012) 

demonstraram que em uma população de adolescentes a obesidade estava 

associada a alterações na microbiota subgengival e observaram níveis elevados 

de P. gingivalis em indivíduos obesos. Naquele estudo, os níveis de patógenos 

periodontais em adolescentes obesos foram aproximadamente três vezes mais 

elevados, quando comparados aos controles eutróficos. Um estudo 

desenvolvido por Haffajee e Socransky (2009) demonstrou um aumento na 

contagem de células de T. forsythia em indivíduos adultos obesos. Estes 

achados reforçam a hipótese de que a obesidade pode ser um indicador de risco 

periodontal. 
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Os níveis e frequências de espécies extra-orais de importância clínica 

também foram avaliados neste estudo. Em consonância com outros estudos 

ecológicos, que avaliaram a presença de espécies extra-orais em sítios 

subgengivais (SOUTO e COLOMBO, 2008; PERSSON et al., 2008; DA SILVA-

BOGHOSSIAN et al., 2011; SOUTO et al., 2014), os presentes achados 

demonstraram que, possivelmente, a cavidade oral pode atuar como um 

reservatório de espécies microbianas extra-orais (COLOMBO et al., 2007). A 

participação destes microrganismos na saúde ou na doença ainda não está 

clara, uma vez que, como demonstrado aqui, espécies extra-orais também 

constituem o biofilme dental de indivíduos saudáveis. Por outro lado, níveis 

significativamente elevados de P. aeruginosa podem ser observados em 

indivíduos com periodontite crônica (DA SILVA-BOGHOSSIAN et al., 2011; 

SOUTO et al., 2014). Este patógeno extra-oral oportunista é frequentemente 

associado a quadros graves de infecção respiratória (CHASTRE e FAGON, 

2002). Interessantemente, níveis significativamente elevados desta bactéria 

foram encontrados no grupo Sobrepeso/Obeso estudado. Corroborando com os 

dados do presente estudo, Colombo e colaboradores (2016) identificaram 

elevada prevalência das espécies C. albicans, enterobactérias, P. aeruginosa e 

O.uli numa população constituída por indivíduos saudáveis ou com diferentes 

formas clínicas de doença periodontal. Curiosamente, naquele estudo, estas 

espécies foram mais relacionadas com inflamação periodontal e destruição 

tecidual naqueles indivíduos. Em contraste, os níveis destas espécies foram 

significativamente mais elevados no grupo Sobrepeso/Obeso aqui estudado. 

Além disto, no presente estudo, a espécie extra-oral H. influenzae e as espécies 

orais E. corrodens, P. micra e T. socranskii (rho = 0,407; p < 0,0001), foram 

moderadamente associadas com inflamação periodontal medida através do ISG. 

Embora estas espécies orais não sejam classificadas como 

periodontopatógenos clássicos, alguns estudos de microbiologia oral realizados 

nas útimas décadas, fornecem evidências da possível participação destas 

espécies na etiologia das doenças periodontais (SANZ et al., 2000; TAKEUCHI 

et al., 2001; HAFFAJEE et al., 2004). Contudo, vale ressaltar que a espécie P. 

micra faz parte do complexo laranja, o qual precede a colonização do complexo 

vermelho (SOCRANSKY et al., 1998). 
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Os resultados observados neste estudo corroboram dados previamente 

descritos na literatura de que a obesidade está associada a uma possível 

alteração da composição microbiana subgengival (ZEIGLER et al., 2012). 

Entretanto, este é o primeiro relato sobre o aumento dos níveis de um importante 

patógeno periodontal e de espécies extra-orais de importância médica em uma 

população de adultos jovens obesos. Tendo-se em mente que quadros 

disbióticos são eventos que precedem o desenvolvimento de diversas doenças, 

assim, é possível que os eventos celulares e moleculares que ocorrem durante 

a obesidade, aliados a alterações na microbiota subgengival, possam acarretar 

em uma maior chance de desenvolvimento de doença periodontal. Desta forma, 

se faz necessária a orientação e o acompanhamento de indivíduos obesos 

quanto às medidas preventivas e terapêuticas das doenças periodontais, assim 

como quanto às consequências associadas à obesidade.  
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7 Conclusão 

 Indivíduos com sobrepeso ou obesidade apresentam uma tendência a 

apresentarem quadro de gengivite mais frequentemente que eutróficos. 

 

 Determinadas espécies bacterianas periodonto patogênicas, assim como 

espécies extra-orais, apresentam frequência e/ ou níveis 

significativamente mais elevados em sobrepeso e/ ou obesidade 

comparado a eutróficos.  

 

 Existem associações moderadas significativas entre parâmetro indicativo 

de inflamação gengival, através do índice de sangramento gengival, e 

espécies bacterianas potencialmente patogênicas.  
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

(De acordo com as normas da Resolução nº 466, do Conselho Nacional de Saúde de 

12/12/2012) 

Você está sendo convidado para participar da pesquisa “Perfil microbiano do biofilme 

dental e saúde bucal em adultos jovens e sua associação com obesidade e risco 

cardiovascular”. Você foi selecionado por ordem de chegada e sua participação não é 

obrigatória. A qualquer momento você pode desistir de participar e retirar seu 

consentimento. Sua recusa não trará nenhum prejuízo em sua relação com o 

pesquisador ou com a instituição (Unigranrio). 

Os objetivos deste estudo são estudar as associações entre o exame clínico das 

gengivas, sua massa corporal (peso), pressão sanguínea arterial, dados de exame de 

sangue e a identificação dos níveis de bactérias causadoras de doenças gengivais. 

Sua participação nesta pesquisa consistirá em responder a um questionário sobre dados 

pessoais e de saúde geral e bucal, ser examinado pelo dentista (gengivas e dentes), 

fornecer amostras de sangue e de placa bacteriana dental, ser pesado e medido (altura 

e circunferência da cintura e do quadril). 

Os riscos relacionados com sua participação são mínimos. 

Os benefícios relacionados com a sua participação um melhor conhecimento do seu 

estado de saúde bucal e geral e encaminhamento para tratamento das necessidades 

encontradas. 

As informações obtidas através dessa pesquisa serão confidenciais e asseguramos o 

sigilo sobre sua participação. Os dados não serão divulgados de forma a possibilitar sua 

identificação. Os resultados de seus exames serão confidencias, ou seja, somente o 

pesquisador terá acesso a suas informações e serão utilizados somente para o objetivo 

do presente estudo.  

Uma cópia deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido ficará com o senhor (a), 

podendo tirar suas dúvidas sobre o projeto e sua participação, agora ou a qualquer 

momento com a pesquisadora responsável Danielle Rodrigues de Andrade no telefone 

969667418 ou no email danielle.r.andrade@hotmail.com ou com Carina Maciel da Silva 

Boghossian no e-mail carinabogho@unigranrio.edu.br ou no telefone 26727776. 

  

mailto:danielle.r.andrade@hotmail.com
mailto:carinabogho@unigranrio.edu.br
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__________________________________________________ 

Pesquisador Responsável: Danielle Rodrigues de Andrade 

 

Declaro que entendi os objetivos, riscos e benefícios de minha participação na pesquisa 

e concordo em participar.  

O pesquisador me informou que o projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em 

Pesquisa em Seres Humanos da UNIGRANRIO, localizada na Rua Prof. José de Souza 

Herdy, 1160 – CEP 25071-202 TELEFONE (21).2672-7733 – ENDEREÇO 

ELETRÔNICO: cep@unigranrio.com.br 

 

Rio de Janeiro, _____ de ______ de 20___. 

 

_________________________________________ 

Sujeito da pesquisa  

_________________________________________ 

Pai / Mãe ou Responsável Legal (Caso o sujeito seja menor de idade) 

 

mailto:cep@unigranrio.com.br


102 

 

 

PROJETO DE PESQUISA - FICHA DE ANAMNESE 

Nome: _____________________________________________ Data de Nascimento:  ___/___/___ 

Endereço: _________________________________________________________________________ 

Telefone: ________________ Estado civil:________________ Profissão: ______________________ 

Sua cor ou raça é: (  ) 1 - Branca  (  ) 2 - Preta (  ) 3 - Amarela (  ) 4 - Parda (  ) 5 - Indígena 

Sua renda familiar é: ( ) 1. Menor de 1 salário mínimo ( ) 2. de 1 salário mínimo ( ) 3. de 1 a 2 salários mínimos 

                        ( ) 4. de 2 a 3 salários mínimos ( ) 5. mais de 3 salários mínimos 

Nível de escolaridade: Sabe ler e escrever? (  ) Sim    (  ) Não 

Qual é o curso mais elevado que cursou, no qual concluiu pelo menos uma série? ____________ 

Questionário Médico 

1. Nome do seu médico:______________________________________   Telefone:_______________ 

2. Data do último exame médico: _______________________________________________________ 

3.Você já foi hospitalizado(a)?                                                                                            (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

4.Em caso de resposta positiva, qual o motivo?_____________________________________________ 

5.Você está sob cuidados médicos?                                                                                  (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

6.Em caso de resposta positiva, qual o motivo?_____________________________________________ 

7.Você tem ou já teve alguma das seguintes condições: 

8.Doenças congênitas do coração?                                                                                    (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei  

9.Doenças cardíacas (ex.: enfarte, angina, derrame, pressão alta, pressão baixa)?         (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

10.Respiração difícil quando deitado ou sem fazer esforço?                                               (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

11.Inchaço nos pés ou nos tornozelos?                                                                               (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

12.Dor, pressão ou mal estar no peito?                                                                                (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

13.Febre reumática?                                                                                                             (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

14.Endocardite bacteriana?                                                                                                  (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

15.Sopro no coração?                                                                                                           (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

16.Desmaios convulsões ou epilepsia?                                                                                (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

17.Dor de cabeça freqüente (2 ou mais     por semana)?                                                    (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

18.Tratamento nervoso?                                                                                                       (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 
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19.Problemas pulmonares (ex.: tuberculose, asma, enfisema, bronquite)?                         (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

20.Hepatite, doenças hepáticas, icterícia?                                                                           (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

21.Artrite ou dores articulares?                                                                                            (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

22.Doenças sexualmente transmissíveis (ex.: sífilis, gonorréia, AIDS)?                              (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

23.Diabetes?                                                                                                                         (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

24.Demora na cicatrização dos ferimentos?                                                                         (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

25.Você urina mais de seis vezes por dia?                                                                          (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

26.Você sente sede a maior parte do tempo?                                                                      (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

27.Problemas sangüíneos (ex.: anemia, fragilidade capilar, coagulação, sangramento, 

hemoptise, melena, hematemese, hemotúria, epistaxes)?                                                                                    

(  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

28.Úlceras ou outros problemas estomacais?                                                                      (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

29.Reação alérgica a: anestésicos, antibióticos (ex.: penicilina, tetraciclina), sulfa, 

analgésicos, anti-inflamatórios, tranqüilizantes, outros (ex.: alimentos, iodo, poeira)?                                                            

 

(  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

30.Você já sofreu transfusão sangüínea?                                                                            (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

31.Você está tomando algum medicamento (listar nas observações)?                               (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

32.Você teve um aumento ou diminuição acentuada do peso?                                           (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

33.Você teve uma variação recente no apetite?                                                                  (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

34.Você sofreu tratamento com raios x, rádio ou cobalto? (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

Somente para mulheres 

35.Você já passou pela menopausa?                                                                                   (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

36.Você está tomando algum hormônio?                                                                             (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

 

Questionário Odontológico 

 

1.Nome do seu dentista:______________________________________ Telefone:________________ 

2.Freqüência de visitas ao dentista:______________________________________________________ 

3.Data da última visita ao dentista:______________________________________________________ 

História das extrações: 

4.Causa provável das extrações:________________________________________________________ 

5.Data da última extração:___________ 
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6.Você teve reações adversas durante ou após alguma extração dentária?                       (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

7.Você teve sangramento excessivo após alguma extração dentária?                              (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

8.Suas gengivas sangram?                                                                                                (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

9.Você já teve algum abscesso periodontal ou GUNA?                                                    (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

10.Você já fez algum tratamento periodontal?                                                                            (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

11.Em caso de resposta positiva, qual, quando?____________________________________________ 

12.Você já teve algum tratamento ortodôntico?                                                                   (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

13.Em caso de resposta positiva, listar data do tratamento, condição tratada, e tempo de duração do tratamento: 

________________________________________________________________________ 

14.Você já fez algum tratamento de canal?                                                                         (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

15.Em caso de resposta positiva, data do tratamento de canal:_________________________________ 

16.Você usa ou já usou alguma prótese dentária?                                                              (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

17.Em caso de resposta positiva, citar idade da prótese em uso:_______________________________ 

18.História dentária familiar: 

a) Alguém em sua família tem ou teve doença periodontal?                                              (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

b) Alguém em sua família teve perda precoce dos dentes?                                               (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

c) Em caso de resposta positiva, listar quem e possíveis causas:____________________________ 

19.Você costuma respirar pela boca?                                                                                 (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

20.Você range os dentes?                                                                                                  (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

21.Quantas vezes você escova os dentes por dia?___________________________________________ 

22.Alguém já lhe ensinou a escovar os dentes?                                                                 (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

23.Você usa fio dental?                                                                                                       (  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

24.Você está usando ou já usou algum medicamento para tratar de problemas dentários?   

(  ) Sim  (  ) Não  (  ) Não sei 

25.Em caso de resposta positiva, que medicamento, quando usou e condição que levou ao uso: 

__________________________________________________________________________________ 
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26.Você fuma?                                                                                                                                       (  ) Sim  (  ) Não 

27.Em caso de resposta positiva, quantos cigarros por dia, há quanto tempo?  ____________________ 

28.Caso você seja ex-fumante, há quanto tempo parou, por quanto tempo fumou, e quantos cigarros costumava fumar? 

_________________________________________________________________ 

 

 

_____________________________________                                                         ____/_____/______ 

                                       Assinatura                                                                                                       Data 
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 Nome: 

_______________________________________________________________________________Idade:_________

Data:___/___/___ 

 
CPOD:  17____ 16____ 15____ 14____ 13____ 12____ 11____ 21____ 22____ 23____ 24____ 25____ 26____ 
27____ 37____ 36____ 35____ 34____ 33____ 32____ 31____ 41____ 42____ 43____ 44____ 45____ 46____ 
47____ 
 
Dentes com amostras coletadas:_______________________ 
 

 


