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Avaliação clínica da influência da obesidade nos tecidos periodontais de 

pacientes com Diabetes Mellitus tipo 2 

 

RESUMO 

 

A periodontite é frequentemente associada com diabetes mellitus (DM) e pode ser considerada 

uma das complicações crônicas da doença. Crescentes evidências apontam que a doença 

periodontal (DP) tem um efeito adverso sobre o controle glicêmico e uma participação ativa na 

fisiopatologia das complicações relacionadas ao DM tipo 2. Assim o objetivo desta pesquisa foi 

de avaliar a influência da obesidade após o tratamento periodontal convencional de pacientes 

com Diabetes Mellitus tipo 2 portadores de periodontite moderada a severa. Para isso,foram 

avaliados 36 pacientes, com faixa etária de 25 a 65 anos, sendo 20 pacientes portadores de DM 

tipo 2e doença periodontal moderada a severa (Grupo Não Obeso), e 16 pacientes portadores 

de Diabetes Mellitus tipo 2, obesidade e doença periodontal de moderada a severa (Grupo 

Obeso).Esses pacientes foram submetidos ao tratamento periodontal e foram avaliados através 

de índice de placa, profundidade de sondagem, nível de inserção clínica, sangramento a 

sondagem eanálise do fluido crevicular gengival, além de exames laboratoriais de hemoglobina 

glicada, glicemia em jejum, colesterol total e frações e triglicerídeos. Sendo os parâmetros 

periodontais e laboratoriais avaliados nos tempos 0 e 6 meses. Os resultados demonstraram 

melhoras nos parâmetros clínicos periodontais e laboratoriais (p<0.05) nos períodos avaliados, 

entretantoo Grupo Não Obeso apresentou resultados significativamente melhores quando 

comparado ao Grupo Obeso. É possível concluir que a presença da obesidade dificulta a 

melhora dos parâmetros clínicos periodontais após o tratamento periodontal convencional em 

pacientes portadores de DM e periodontite. 

 

Palavras-chave:Periodontite, Obesidade, Diabetes Mellitus.  

 

 

 

 

 

 



 

 

Clinical evaluation of obesity in periodontal tissues of patients with type 2 

Diabetes Mellitus 

 

ABSTRACT 

 

Periodontitis is often associated with diabetes mellitus (DM) and may be considered one of the 

chronic complications of the disease. Increasing evidence indicates that periodontal disease 

(AD) has an adverse effect on glycemic control and an active participation in the 

pathophysiology of complications related to type 2 diabetes mellitus. Thus, the objective of this 

study was to evaluate the influence of obesity after conventional periodontal treatment of 

patients with type 2 diabetes mellitus with moderate to severe periodontitis. Thirty-six patients 

with age ranging from 25 to 65 years old were evaluated, 20 patients with type 2 diabetes 

mellitus and moderate to severe periodontal disease (No Obese Group) and 16 patients with 

type 2 diabetes mellitus, obesity and moderate to severe periodontal disease (Obese Group). 

These patients received conventional periodontal treatment and they were evaluated through 

plaque index, depth of probing, clinical insertion level, bleeding probing and gingival crevicular 

fluid analysis, as well as laboratory tests of glycated hemoglobin, fasting glycemia, total 

cholesterol and fractions and triglycerides. Periodontal and laboratory parameters were 

evaluated at 0 and 6 months. The results showed improvements in periodontal and laboratorial 

clinical parameters (p <0.05) in the evaluated periods, however the No Obese Group presented 

significantly better results when compared to the Obese Group. It is possible to conclude that 

the presence of obesity may embarrass the improvement of periodontal clinical parameters after 

conventional periodontal treatment in patients with Diabetes Mellitus and periodontitis. 

 

Keywords: Periodontitis, Obesity, Diabetes Mellitus.  
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INTRODUÇÃO 

 

A obesidade é uma doença metabólica crônica caracterizada pelo excesso de gordura 

corporal (Pinhoet al., 2013).Segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), a prevalência 

de sobrepeso e da obesidade está aumentando em diversas partes do mundo, em ritmo alarmante 

(Pedroniet al., 2013). A partir de 1990, a obesidade deixou de ser caracterizada como mero 

depósito de tecido adiposo para ser considerada uma doença inflamatória (Rocha e Folco, 2011). 

O acúmulo excessivo de gordura na região abdominal está relacionado à deposição de 

tecido adiposo nas vísceras, sendo que a obesidade visceral está mais fortemente ligada a fatores 

de risco cardiovasculares e hiperglicemia; aumento na apolipoproteína B e lipoproteína de baixa 

densidade (LDL); e diminuição na lipoproteína de alta densidade (HDL) (Linhareset al., 2012). 

O excesso de gordura em adultos está associado a maior ocorrência de Diabetes Mellitus tipo 

2, à hipertensão, ao aumento do triglicerídeo e do colesterol (Pinhoet al., 2013)e também das 

doenças periodontais (Pichonet al., 2007). Ainda segundo Escobar (2009), a obesidade é um 

dos principais fatores de risco para o desenvolvimento do diabetes mellitus tipo 2. 

A obesidade eleva o risco de doenças periodontais e talvez a resistência à insulina, que 

regula a relação entre a obesidade e as doenças periodontais (Bertolini et al., 2010). A doença 

periodontal é um mecanismo de defesa caracterizado por uma resposta inflamatória de origem 

bacteriana que se inicia na gengiva marginal, e atinge os tecidos de sustentação do órgão dental, 

podendo se estender até o tecido ósseo, ocasionando reabsorção do mesmo. A periodontite 

crônica é caracterizada pela formação de bolsa e/ou recessão gengival e pode ser caracterizada 

pela extensão e severidade, descrita por toda a dentição ou por sítios e dentes individuais (Limae 

Lara., 2013) e  está presente em 5 a 15% da população mundial (WHO 2003).  Ainda, um 

aumento de 5% de gordura corporal corresponde a um aumento de 30% no risco de 

desenvolvimento de doença periodontal (Bertolini et al., 2010), corroborando com o estudo de 

Pinhoet al. (2013) que demonstraram também que os indivíduos com índice de massa corporal 

elevado produzem um nível mais alto de proteínas inflamatórias que poderia colaborar com o 

desenvolvimento da doença periodontal.. 

Outra relação já estabelecida ocorre entre a obesidade, diabetes mellitus e doença 

periodontal.  A obesidade eleva o risco à resistência à insulina e diabetes mellitus, tanto em 

animais quanto em seres humanos. A falta de insulina a longo prazo pode causar doenças macro 

e microvasculares levando vários acometimentos, inclusive à doença periodontal (Sousa et al., 

2014). 
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 Diabetes mellitus é caracterizada como uma doença crônica causada devido a 

deficiência parcial ou total na produção de insulina ou resistência asua ação, levando aalterações 

metabólicas que resultam em hiperglicemia, induzindo a múltiplas anormalidades sistêmicas. 

O diabetesmellitus tem uma altaprevalência na população: aproximadamente 10% da população 

mundial têm diabetes (Moraiset al., 2018). Estima-se que 366 milhões de pessoas no mundo 

são portadoras de diabetes mellitus tipo 2, podendo chegar a 552 milhões de diabéticos em 2030, 

onde cerca de 55% dos casos desta patologia são atribuídos a obesidade. No Brasil 75% da 

população com diabetes tipo 2 não está no peso ideal sendo 42,1% com sobrepeso e 32,9% com 

obesidade (Freitaset al., 2014). O controle glicêmico é fundamental para a redução do risco de 

evolução para complicações microvasculares (Sousa et al., 2014), pois o diabetes mellitus é 

uma doença caracterizada por altas taxas de glicose e lipídios no sangue; onde essa glicose é 

transportada no sangue até as células pela insulina, para que seja usada como fonte de 

energia(Escobar, 2009). 

O aumento de massa de tecido adiposo é geralmente acompanhado do aumento de 

resistência à insulina. Esta resistência deve-se à diminuição de sensibilidade do tecido adiposo, 

do músculo e do fígado. Tanto a obesidade quanto a resistência à insulina são desordens 

metabólicas que possuem alterações fisiopatológicas semelhantes e também estão interligadas 

entre si por uma série de fatores (Fayh et al., 2012). Desta forma, a obesidade, ou seja, um 

quadro de hiperlipidemia representa um dos maiores fatores de risco para o desenvolvimento 

de resistência à insulina ou de diabetes mellitus tipo 2. Os mecanismos moleculares, para o 

desenvolvimento de resistência à insulina relacionados à obesidade, apresentam evidências 

científicas que relatam que o excesso de tecido adiposo e o consumo elevado de gorduras são 

capazes de sintetizar e ativar proteínas com ações inflamatórias, que influenciam na via 

intracelular da insulina causando prejuízos na translocação do GLUT4 para a membrana 

plasmática (Freitaset al., 2014).  

Atualmente aceita-se que a doença periodontal é mais prevalente e mais severa em 

pessoas com diabetes mellitus do que nas não diabéticas. Em virtude da alta prevalência de 

casos em pacientes diabéticos, a periodontite poderia ser considerada a sexta complicação do 

Diabete Mellitus (Maehller et al., 2011). 

Assim, o objetivo desta pesquisa foi de avaliar a influência da obesidade após o 

tratamento periodontal convencional de pacientes com Diabetes Mellitus tipo 2 portadores de 

periodontite moderada  a severa. 
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METODOLOGIA 

 

A pesquisa proposta foi um ensaio clínico prospectivo com abordagem quantitativa. A 

pesquisa foi realizada na clínica odontológica da Universidade Estadual do Oeste do Paraná. O 

período de coleta de dados do projeto foi de 6 meses e o tempo total de execução da pesquisa 

ocorreu em um período de 18 meses, com início em julho de 2016 e término em dezembro de 

2017. Esta pesquisa foi aprovada pelo Comitê de Ética de Pesquisa em Seres Humanos (CEP) 

da Unioeste, com parecer de número 1.665.010.  

Foram selecionados 40 pacientes no total, com faixa etária de 25 a 65 anos, sendo 20 

portadores de Diabetes Mellitus tipo 2 com doença periodontal moderada a severa, denominado 

de Grupo Não Obesoe 20 pacientes portadores de Diabetes Mellitus tipo 2 e obesidade com 

doença periodontal moderada a severa,denominado Grupo Obeso. Entretanto o número de 

pacientes do Grupo Obeso tornou-se 16, pois houveram 4 pacientes excluídos da amostra por 

não comparecerem às consultas de retorno. Todos os pacientes diabéticos foram encaminhados 

pelos endocrinologistas do município de Cascavel já com a classificação fisiopalógica do 

diabetes.Esta amostra foi baseada em cálculo através do uso do Teste t para amostras 

independentes, para cálculo do tamanho das amostras, com poder do teste de 90% e nível de 

alfa de 5%(onde seriam suficientes um mínimo de 14 pacientes por grupo), bem como em 

prévios estudos dos grupos de pesquisadores (Nassaret al., 2014; Toyamaet al., 2014; 

Bernardonet al., 2016).  

Como critérios de inclusão em ambos os grupos, os pacientes foram de ambos os sexos 

e apresentavam periodontite crônica moderada a severa, localizada ou generalizada, com pelo 

menos 4 sítios com profundidade de sondagem acima de 5mm e nível de inserção clínica maior 

ou igual a 4mm, não no mesmo dente, com sangramento à sondagem e inflamação gengival, 

livres de cáries e/ou próteses ao exame clínico. No grupo Não Obeso, os pacientes eram somente 

portadores de Diabetes Mellitus tipo 2. No grupo Obeso, os pacientes eram portadores de 

Diabetes Mellitus tipo 2 e obesidade (Índice de Massa Corporal - IMC > 30) baseado no critério 

de Cole et al.(2000). Os dentes, para todos os grupos, se apresentavam razoavelmente alinhados, 

com um número mínimo de 20 dentes na arcada, com o exame clínico realizado nas faces 

vestibular, lingual/palatina, mesial e distal.   Como critérios de exclusão os pacientes deveriam 

apresentar história positiva nos últimos seis meses de antibioticoterapia, 

antiinflamatóriosesteróides ou não-esteróides, anticoagulantes e imunossupressores nos três 

meses antecessores ao estudo; história positiva de gestação ou amamentação; história positiva 

de uso de anticoncepcional ou qualquer outra forma de hormônio; história positiva de tabagismo 
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ou interrupção definitiva do hábito há no mínimo 5 anos; história positiva de tratamento 

periodontal nos últimos 6 meses. 

Para ambos os grupos foi realizado o tratamento periodontal convencional, consistindo 

de consultas agendadas semanalmente na clínica de Odontologia da UNIOESTE, sem restrição 

de duração,instrução e motivação de higiene oral, raspagem supragengival e subgengival, 

alisamento radicular e polimento coronário, através de instrumentação manual e ultra-sônica 

sob efeito de anestesia local. Para instrumentação manual foram utilizadas curetas periodontais 

de Gracey 5/6, 7/8,11/12 e 13/14 (Millennium, São Paulo, Brasil) e para instrumentação ultra-

sônica foi utilizado um aparelho piezoelétrico (Dabi Atlante, Ribeirão Preto, São Paulo, Brazil). 

Os grupos foram avaliados por um período total de 6 meses, sendo que os exames clínicos e 

laboratoriais foram realizados nos períodos de intervalo de 6 meses e em todos os períodos, os 

pacientes foram novamente instruídos. Todo tratamento foi realizado por um único operador.  

A instrução do controle mecânico foi realizada em todas as consultas, sendo a mesma 

para ambos os grupos e foi também realizada a terapia periodontal de suporte nos grupos no 

período de 6 meses, sendo que em todos os períodos de avaliação foram prescritos para os 

pacientes 2 gramas de amoxicilina 1hora antes para a profilaxia antibiótica (Lopes et al., 2017).  

 

Avaliação Clínica Odontológica  

 

O exame clínico inicial foi realizado por um único examinador previamente treinado, 

que através de uma sonda periodontal do Tipo WILLIAMS no. 23, determinou:  

1. Índice de placa de SILNESS & LÖE (Silnesse Loe, 1964): que consiste da 

ausência ou presença de uma placa visível localizada na superfíciede cada dente dividido em 

quatro zonas: bucal, distal, mesial e lingual. 

2. Profundidade de sondagem: distância do fundo de sulco até a margem gengival 

em seis pontos: mésio-vestibular, vestibular, disto-vestibular, disto-lingual/palatina, 

lingual/palatina e mésio-lingual/palatina de cada dente a ser examinado.  

3. Nível de inserção clínica: também determinado nos mesmos pontos da 

profundidade de sondagem.  

4. Sangramento a sondagem: também determinado nos mesmos pontos da 

profundidade de sondagem. 
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Avaliação laboratorial 

 

Foi solicitado a cada paciente pertencente ao projeto no período inicial e após 6 meses 

de experimento o exame sanguíneo dos seguintes parâmetros: 

1- Hemoglobina glicada 

2- Glicemia em jejum  

3- Colesterol total e frações 

4- Triglicerídeos 

 

Análise do Fluido Crevicular Gengival  

 

Com a utilização da escova Robson CA cônica branca (Microdont, São Paulo, 

Brasil)foi realizada uma profilaxia e removida toda a placa da área. Foram realizadas três 

coletas por paciente, na porção central da face vestibular e lingual/palatina de dentes aleatórios, 

com tiras de papel filtro (Whatman grau I) de 2x15mm, inseridas abaixo da margem gengival 

por 30 segundos. As tiras de papel foram colocadas imediatamente em solução alcoólica de 

ninhidrina a 0,2% durante 1 minuto. As tiras foram fotografadas e analisadas com um programa 

computador (Image Pro Plus® Version 4.5.0.29, Media Cybernetics, Silver Spring, MD, USA) 

para determinação da quantidade de fluído absorvido em mm2 (Lagos et al., 2011). 

 

Análise estatística 

 

A análise estatística foi realizada com o auxílio do programa Bioestat 5.3 (Instituto 

Mamiraua, Amazonas, Brasil). O teste de Shapiro-Wilk foi utilizado para avaliação da 

normalidade dos dados. Após a verificação da normalidade dos dados em todos os parâmetros 

periodontais e laboratoriais, foi realizada a comparação das médias dentro de cada grupo, sendo 

apresentada em tabelas com as unidades e medidas correspondentes, com a média ± desvio 

padrão da média utilizando-se o teste Teste T de Student (p<0,05) para a comparação das 

análises inicial e final dentro do mesmo grupo. Para os cálculos das variações das médias (∆) 

foram usados dados do 1º exame (fase inicial) e 2º exame (6 meses), empregando-se o teste 

ANOVA (p<0,05). 
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RESULTADOS 

 

Avaliação clínica odontológica 

 

A Tabela 1 mostra as médias dos valores de índice de massa corpórea e circunferência 

cintura-quadril no período inicial, demonstrando que o grupo Obeso apresentava um maior 

índice de massa corpórea (obesidade Grau I) e uma circunferência cintura-Quadril 15,00% 

significantemente maior que o grupo Não Obeso.  

 

Tabela 1. Valores de Índice de Massa Corpórea (IMC- kg/m2) e Circunferência Cintura-

Quadril (cm). Os valores representam média ± desvio padrão.  

  

 Indice de Massa  Corpórea Circunferência Cintura-Quadril 

 Obeso Não Obeso Obeso Não Obeso 

1º exame (0) 34.30 + 3.88 A 24.46 + 4.31B 117.88 + 12.20 A 99.75 + 12.31 B 

Letras diferentes,(p<0,05) dados diferentes estatisticamente dentro de um mesmo parâmetro.  

 

 

 

A Tabela 2 demonstra valores de índice de placa e sangramento a sondagem em ambos 

os grupos nos períodos de 0 e 6 meses, e também ambos os parâmetros nos grupos obeso e não 

obeso apresentaram melhoras significantes (p<0,05)  nos períodos avaliados. Quando 

comparados entre os grupos, o grupo Obeso apresentou uma redução significativamente menor 

no Índice de Placa. 

 

  Tabela 2. Valores de Índice de Placa e Sangramento a Sondagemem ambos os grupos nos 

períodos de 0 e 6 meses. Os valores representam média ± desvio padrão. Os resultados são 

expressos em porcentagens. 

  

 Índice de Placa Sangramento  Sondagem 

 Obesos Não obeso Obeso Não obeso 

1º exame (0) 61.03 + 30.25 A 62.36 + 16.93 A 49.66±43.34 A 24.91 ± 24.52 A 

2º exame (6 meses)  38.86 + 24.88B 31.77 + 28.10 B 24.42 ± 23.12 B 10.10 ± 10.05 B 

Δ (0-6 meses) 22.17 ± 6.81 30.59 ± 7.84* 25.20 ± 20.32 14.99 ± 12.34 

Letras diferentes,(p<0,05) dados diferentes estatisticamente dentro de um mesmo grupo.  

 * Diferença significante estatisticamente entre a variação das médias (∆) levando em conta os dois 

grupos de tratamento, com p<0,05 
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A Tabela 3 demonstra a média dos valores de profundidade de sondagem e nível de 

inserção em ambos os grupos nos períodos de 0 e 6 meses, sendo que em ambos os parâmetros 

nos grupos obeso e não obeso apresentaram melhoras significantes (p<0,05)  nos períodos 

avaliados. Quando comparados entre os grupos, o grupo Não Obeso apresentou uma redução 

significativamente maior. 

A Tabela 3 apresenta valores da profundidade de sondagem e nível de Inserção em 

ambos os grupos nos períodos de 0 e 6 meses.  

  Tabela 3. Valores da Profundidade de Sondagem e Nível de Inserção em ambos os grupos 

nos períodos de 0 e 6 meses. Os valores representam média ± desvio padrão. Os resultados 

são expressos em milímetros. 

  

 Profundidade de Sondagem Nível de  Inserção 

 Obesos Não obeso Obeso Não obeso 

1º exame (0) 3.78 ± 0.42 A 3.54 ± 0.73 A 4.20 ± 0.67 A 3.97 ± 0.38 A 

2º exame (6 meses)  3.28 ± 0.64 B 2.89 ± 0.42 B 3.68 ± 0.75 B 3.11 ± 0.62 B 

Δ (0-6 meses) 0.51 ± 0.20 0.67 ± 0.21* 0.53 ± 0.10 0.85 ± 0.22* 

  

 

Letras diferentes,(p<0,05) dados diferentes estatisticamente dentro de um mesmo grupo. 

* Diferença significante estatisticamente entre a variação das médias (∆) levando em conta os 

dois grupos de tratamento, com p<0,05 

 

 

 

 

Exames Laboratoriais  

 

A tabela 4 contém valores de hemoglobina glicada e glicemia em jejum em ambos os 

grupos nos períodos de 0 e 6 meses. Os resultados para a média dos níveis hemoglobina glicada 

e glicemia em jejum mostraram que houve uma diminuição significativa nos níveis até o final 

de 6 meses. Essa diminuição é significativamente menor no grupo Obeso em relação ao grupo 

Não Obeso, demonstrando a ação da obesidade sobre os pacientes diabéticos. 
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  Tabela 4. Valores de hemoglobina glicada e glicemia em jejum em ambos os grupos nos 

períodos de 0 e 6 meses. Os valores representam média ± desvio padrão. Os resultados são 

expressos em médias dos valores em porcentagempara HbA1c e em mg/dL para glicemia 

em jejum. 

  

 Hemoglobina 

 

Glicada 

 

Glicemia de 

 

Jejum 

 

Obesos Não obeso Obeso Não obeso 

1º exame (0) 8.55 + 2.05 A 10.20 + 2.74 A 179.04 + 65.32 A 202.55 + 112.18A 

2º exame (6 meses)  7.10 + 1.70 B 6.87 + 2.07 B 132.68 + 57.23 B 143.25 + 48.71 B 

Δ (0-6 meses) 1.45 ± 0.30 3.33 ± 0.90 * 46.36 ± 8.11 59.30 ± 7.21* 

  Letras diferentes,(p<0,05) dados diferentes estatisticamente dentro de um mesmo grupo.  

* Diferença significante estatisticamente entre a variação das médias (∆) levando em conta 

os dois grupos de tratamento, com p<0,05 

  

 

A Tabela 5 mostra os valores de Triglicerídeos e Colesterol total em ambos os grupos 

nos períodos de 0 e 6 meses.  Os resultados para a média dos níveis de colesterol total mostraram 

que existe uma diminuição significativa nos níveis até o final de 6 meses em ambos os grupos. 

Entretanto os níveis de triglicerídeos somente apresentaram redução significativa no grupo Não 

Obeso. Quando comparada as variações da média dos parâmetros entre os dois grupos, o grupo 

Não Obeso apresentou uma redução significativamente maior. . 

 

  Tabela 5. Valores de Triglicerídeos e Colesterol total em ambos os grupos nos períodos de 0 

e 6 meses. Os valores representam média ± desvio padrão. Os resultados são expressos em 

médias dos valores em mg/dL. 

  

 Triglicerídeos 

 

 Colesterol 

 

total 

 

Obesos Não obeso Obeso Não obeso 

1º exame (0) 194.58 + 118.02 A 223.51 + 130.52A 208.42 + 64.79A 200.98 + 12.85A 

2º exame (6 meses)  186.02 + 176.96 A 139.49 + 57.28 B 180.33 + 64.69 B 122.66 + 45.06 B 

Δ (0-6 meses) 8.48 ± 31.98 84.02 ± 40.56 * 28.30 ± 21.28 78.30 ± 34.36* 

  Letras diferentes,(p<0,05) dados diferentes estatisticamente dentro de um mesmo grupo.  

* Diferença significante estatisticamente entre a variação das médias (∆) levando em conta 

os dois grupos de tratamento, com p<0,05 
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A Tabela 6 demonstra os valores de HDL e LDL em ambos os grupos nos períodos de 

0 e 6 meses. Nesses dois parâmetros avaliados, não houve significância estatística nem entre os 

períodos avaliados, bem como nem entre as variações das médias quando observado os dois 

grupos. 

 

  Tabela 6. Valores de HDL e LDL em ambos os grupos nos períodos de 0 e 6 meses. Os valores 

representam média ± desvio padrão. Os resultados são expressos em médias dos valores em 

mg/dL. 

  

 HDL  LDL  

 

Obesos Não obeso Obeso Não obeso 

1º exame (0) 43.39 + 11.46 A 44.65 + 11.50 A 85.88 + 37.61A 92.87 + 21.23A 

2º exame (6 meses)  46.98 + 15.22 A 49.37 + 13.25 A 74.95 + 45.48 A 74.20 + 44.05 A 

Δ (0-6 meses) -3.50 ± 3.30 -4.72 ± 2.50 11.10 ± 7.5 18.59 ± 15.68 

  Letras iguais,(p>0,05) dados semelhantes estatisticamente dentro de um mesmo grupo.   

  

Análise do Fluido Crevicular Gengival  

 

A Tabela 7 apresenta as médias da análise do fluido gengival crevicular durante os 

períodos de tratamento. Os resultados demonstraram que houve uma diminuição significativa 

do fluido nos grupos obesos e não obesos (p<0,05) no período avaliado. Também, quando 

comparadas as médias das variações entre os grupos, houve diferença estatisticamente 

significante (p<0,05), com uma redução 44,70%maior no grupo Não Obeso em relaçãoao grupo 

Obeso.  

 

  Tabela 7.  Valores da Área do Fluido Crevicular Gengival. Os valores representam 

média+ desvio padrão. Os resultados são expressos em pixels ao quadrado. 

  

 
  

Obeso Não Obeso 

1º exame (0) 
  

4542.44 + 821.92 A 5618.23 + 2797.20 A 

2º exame (6 meses)  
  

  3475.13 + 1115.91B   3688.24 + 1901.35 B 

Δ (0-6 meses) 
  

1067.31 ± 300.59  1929.99 + 652.58* 

  

 

Letras diferentes,(p<0,05) dados diferentes estatisticamente dentro de um mesmo grupo. 

* Diferença significante estatisticamente entre a variação das médias (∆) levando em conta 

os dois grupos de tratamento, com p<0,05 
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DISCUSSÃO 

 

A obesidade pode ter alguma influência na condição periodontal, assim como a 

periodontite mostrou-se um fator de risco para o controle glicêmico em pacientes com diabetes, 

devido às bactérias e seus subprodutos no tecido periodontal inflamado, constituindo uma fonte 

crônica de desafios sistêmicos para o hospedeiro (Gerberet al., 2016), suportando assimo 

objetivo desta pesquisa que foi avaliar o efeito da obesidade sobre os tecidos periodontais de 

pacientes com DM2 obesos e não obesos, seguido de um tratamento periodontal convencional, 

com acompanhamento por um período de 6 meses. 

A maioria dos estudos epidemiológicos utiliza o IMC como método para avaliar o 

excesso de gordura corpórea devido a sua fácil aplicabilidade em pesquisas (Saitoet al., 2001; 

Gencoet al., 2005; Lindenet al., 2007), porém, a precisão do IMC para a definição de obesidade 

pode ser questionada, pois não faz distinção entre a massa adiposa e músculos. Desta maneira, 

faz-se necessário a associação do IMC com a medida da circunferência abdominal, pois esta 

elimina as incoerências do IMC (Khaderet al., 2008), conforme resultados demonstrados em 

nosso estudo na tabela 1. 

Em relação aos parâmetros clínicos periodontais, os resultados mostraram que houve 

uma melhora estatisticamente significante da doença periodontal nos dois grupos como 

demonstrados na tabela 2 e 3. Esses resultados estão de acordo com o estudo de Wanget al 

(2017) que demonstrou uma melhora significativa nestes parâmetros. O tecido adiposo pode 

representar um reservatório de mediadores inflamatórios, sendo assim a gordura corporal 

aumentaria a probabilidade da resposta inflamatória do hospedeiro na doença periodontal e no 

desenvolvimento do diabetes (Ritchie, 2007). Uma importante citocina encontrada em 

pacientes obesos é a Inibidora da Ativação do Plasminogênio (PAI-1), cuja ação é inibir a 

degradação de coágulos, aumentando o risco de doenças vasculares. Além disso, esta citocina 

pode promover a diminuição da irrigação gengival em pessoas obesas, mantendo um quadro de 

doença periodontal mais estável nesses indivíduos (Saitoet al., 2001). A obesidade também está 

associada com altos níveis plasmáticos de Fator de Necrose Tumoral α (TNFα) e seus receptores 

solúveis, acarretando um alto risco de desenvolvimento de hiperinflamação no tecido 

periodontal, colaborando para a resistência à absorção da insulina. Na obesidade, adipócitos 

podem ativar citocinas pró-inflamatórias tal como TNF-α, metaloproteinases de matriz, que 

aumentam a destruição dos tecidos periodontais (Gencoet al., 2005; Sarda et al., 2016). 

A condição periodontal pode ser influenciada pela obesidade e esta condição sistêmica 

provocar um impacto negativo sobre o desfecho clínico conservador de tratamento periodontal, 
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como demonstrado em nossos resultados (tabelas 2, 3 e 7) e descrito na revisão sistemática de 

Gerberet al. (2016), que demonstraram a influência da obesidade sobre o resultado clínico 

periodontal.Sendo assim, os clínicos podem, atualmente, considerar uma dieta de redução de 

peso como um tratamento adicional para a saúde periodontal com um efeito positivo esperado 

após 6 e 12 meses (Gerberet al., 2016).  

Pessoas obesas apresentam uma predisposição 10 vezes maior de desenvolver diabetes 

tipo 2. Os principais fatores são a lipotoxicidade, a toxicidade da glicose e as citocinas pró-

inflamatórias derivadas da obesidade. O tecido adiposo é um grande reservatório de mediadores 

biologicamente ativos, tais como o TNF-α e outras adipocinas, como a leptina, a resistina e a 

adiponectina, todos fatores presentes em processos inflamatórios e que podem estar diretamente 

ligados à doença periodontal (Pischonet al., 2007; Chapperet al., 2005). As funções dos 

neutrófilos, embora permaneçam inalteradas nos pacientes obesos, nos pacientes diabéticos tipo 

2, apresentam-se prejudicadas, contribuindo para o aumento nas profundidades das bolsas 

periodontais e severidade da doença periodontal (Saitoe Shimazaki, 2008). O mecanismo 

fundamental envolvendo a periodontite, o diabetes e a obesidade parece ser a resposta imune 

exagerada. A inflamação/infecção periodontal exacerba a resposta do hospedeiro, contribuindo 

para a aceleração do desenvolvimento da resistência à insulina e o aparecimento do diabetes 

tipo 2, e de suas complicações, tais como a nefropatia e as desordens macrovasculares. Por sua 

vez a obesidade eleva os níveis de mediadores inflamatórios, também favorecendo o diabetes e 

exacerbando o quadro de periodontite (Nishimuraet al., 2003; Bray, 2004; Songet al. 2016). 

O aumento da gordura visceral aumenta o grau de resistência à insulina associada à 

obesidade e hiperinsulinemia (Bray, 2004), entretanto o diabetes mellitus tipo 2 está fortemente 

associado ao excesso de peso em ambos os sexos e em todos os grupos étnicos. O risco de 

diabetes mellitus tipo 2 aumenta com o grau e a duração do excesso de peso e com uma 

distribuição mais central da gordura corporal (Bastoset al., 2005) corroborando com nossos 

resultados (tabela 4). Entretanto as doenças periodontais poderiam ser um fator de risco 

potencial para uma ampla gama de doenças sistêmicas clinicamente importantes. No entanto, 

apesar de um aumento significativo na prevalência de infecções periodontais e doenças 

sistêmicas nas últimas décadas, os mecanismos biológicos fundamentais de ligação entre essas 

doenças ainda não são totalmente explicados. Por conseguinte, os mecanismos pelos quais este 

dano bidirecional ocorre, estão sendo exploradas com uma visão concêntrica para desenvolver 

estratégias que poderiam impedir ou controlar essas complicações (Ritchie, 2007; Nagpalet al., 

2015). 

Entre os mecanismos biológicos que explicam porque o diabetes mellitus afeta os 



23 

 

tecidos periodontais, estão a microangiopatia, a predisposição genética, alterações no 

metabolismo do colágeno, a resposta inflamatória do hospedeiro e a qualidade da microbiota 

subgengival (Queirozet al., 2011).  A alteração na cicatrização de feridas é outro frequente 

problema sofrido por pessoas com diabetes mellitus tipo 2. A hiperglicemia persistente pode 

também contribuir para um aumento da perda de massa óssea, demonstrando que as células 

inflamatórias tais como monócitos e macrófagos abrigam receptores para os produtos finais de 

glicação avançada (AdvancedGlycationEnd-products- AGEs) e a acumulação de AGEs em  

pacientes com DM2 também pode intensificar a resposta pró-inflamatória à agentes patogênicos 

periodontais(Toyama et al., 2014; Nagpalet al., 2015;). 

Nossos resultados (tabelas 2, 3 e 4) demonstraram que a obesidade interferiu tanto no 

diabetes quanto na doença periodontal, onde opossível acúmulo dos AGEs pode ter aumentado 

a concentração de citocinas pró-inflamatórias, incluindo interleucina 1-β (IL- β) e o TNFα, que 

são antagonistas da insulina, além da prostaglandina E-2(PGE-2), resultando em destruição de 

tecido conjuntivo. Simultaneamente, a infecção periodontal pode induzir a um estado crônico 

de resistência à insulina, contribuindo para o ciclo de hiperglicemia e formação de AGEs, 

ampliando as vias de degradação do tecido conjuntivo. Há evidências que sugerem uma forte 

relação bidirecional entre DP e diabetes, sugerindo que a DP poderia induzir ou manter um 

estado inflamatório crônico, indicado pela concentração de PCR, IL-6 e fibrinogênio, elevando 

os níveis séricos de IL-6 e TNF-α, induzindo ou agravando a resistência à insulina (Campus et 

al., 2005; Brian e Campo, 2007; Maehleret al., 2011; Nassar et al., 2014; Sousaet al., 2014; 

Zeigleret al., 2015). Citocinas inflamatórias, como IL-1 e TNF- α, são conhecidas por estimular 

a resistência à insulina e vários outros complicações inflamatórias crônicas incluindo a 

periodontite. Além disso, o fato de que o TNF-α e IL-6 são produzidos nos tecidos adiposos 

também podem apoiar a relação entre obesidade, diabetes mellitus tipo 2 e periodontite (Al-

Zahraniet al., 2003; Camposet al., 2016). 

A literatura demonstra que devido a um predomínio de bactérias gram-negativas e 

bactérias anaeróbias em infecções periodontais, a bolsa periodontal se transforma em uma fonte 

crônica e sistêmica produzindo localmente mediadores inflamatórios. Além disso, como uma 

consequência da alta vascularização, o periodonto inflamado pode agir como uma fonte 

endócrina de mediadores inflamatórios (como o TNF-α, IL-6, e IL-1), que são significativos 

em inflamação periodontal e pode também influenciar a glicose e o metabolismo lipídico. Em 

vista do fato de que os osteoblastos, que estão envolvidos na remodelação óssea, também 

expressarem receptores Toll-like(TLRs-) 1, 4, 5, 6, e 9, enquanto os osteoclastos expressam 

TLR-1, 2, 3, 4, 5, 6, 7, 8, 9, é provável que o TLR  e sua sinalização dentro do osso alveolar, 
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possam causar uma resposta inflamatória a patógenos invasores, iniciando uma cascata de 

citocinas pró-inflamatórias dentro do osso alveolar que pode levar a uma reabsorção patológica 

através da produção excessiva ou prolongada de IL-1, TNFα e PGE2, que estimulariam ainda 

mais a inibição dos osteoblastos e ativação de osteoclastos através do ativador de receptor 

nuclear Kappa-β(NFk-β) (Queiroz et al., 2011, Campos et al., 2016; Song et al., 2016). 

Entretanto em pacientes com periodontite e diabetes mellitus tipo 2, o eficaz controle glicêmico 

pode melhorar o índice de sangramento através da melhoria da inflamação em tecidos 

periodontais, enquanto que o tratamento da periodontite pode melhorar a condição periodontal 

e o controle glicêmico com uma elevação de adiponectina e reduçãoda hemoglobina glicada 

(Queiroz et al., 2011, Campos et al., 2016; Song et al., 2016), corroborando com nossos 

achados na Tabela 4. 

Por fim, pacientes diabéticos são propensos a elevados níveis de colesterol total, LDL 

e triglicerídeos, com um aumento maior quando associado a obesidade, mesmo quando os 

níveis de  glicemia estiverem bem controlados. Uma vez que os níveis séricos de colesterol 

total, LDL e triglicéridos estejam elevados, a periodontite pode tornar-se assim um fator de 

risco para a hiperlipidemia. A hiperatividade de células brancas do sangue, que é causada pela 

hiperlipidemia, pode também aumentar a produção de radicais de oxigénio que são 

frequentemente associadas com o desenvolvimento de periodontite e este declínio na 

capacidade antioxidante em pacientes com periodontite também poderia provocar o 

desenvolvimento de resistência à insulina (Kalsi et al., 2015; Nagpal et al., 2015). Sendo assim, 

o tratamento periodontal convencional pode melhorar significativamente estes parâmetros, com 

uma expressão ainda mais significativa quando a obesidade não estiver associada (tabelas 5 e 

6). 

 

CONCLUSÃO 

 

A presença da obesidade pode dificultar a melhora dos parâmetros clínicos 

periodontais após o tratamento periodontal convencional em pacientes portadores de diabetes 

mellitus e periodontite. Porém o tratamento da doença periodontal nesses pacientes pode, 

controlar e/ou melhorar o estado diabético do paciente, como também pode melhorar o perfil 

lipídico. Assim neste contexto, o tratamento da periodontite pode ter um impacto significativo 

na melhoria à saúde sistêmica do paciente porque ambos, o diabetes mellitus e a obesidade, são 

conhecidos fatores de risco à saúde.  
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APÊNDICE 

 

Anexo 1  – Termo de consentimento livre e esclarecido  
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Anexo 2 – Avaliação odontológica 

 

Instrumentos de Coleta de dados 

 

Projeto: Avaliação comparativa dos efeitos de tratamentos periodontais  

Grupo:________________________ 

 

Nome do Paciente: ________________________________ 

 

 

Índice de Placa 

 
 

Índice de Sangramento 



32 

 

  



33 

 

 

Data inicial:___/__/__                        Paciente:______________________________________ PG:________

DENT

E 

18 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27 28 

Furca                 

Mob.                 

Sítio D V M D V M D V M D V M D V M D V M D V M D V M M V D M V D M V D M V D M V D M V D M V D M V D 

Sangr.                                                 

N.G.                                                 

P.S.                                                 

N.I.                                                 

 

Sítio D L M D L M D L M D L M D L M D L M D L M D L M M L D M L D M L D M L D M L D M L D M L D M L D 

Sangr.                                                 

N.G.                                                 

P.S.                                                 

N.I.                                                 

DENT

E 

48 47 46 45 44 43 42 41 31 32 33 34 35 36 37 38 

Furca                 

Mob.                 

Sítio D V  M D V  M D V M D V   M D V  M D V M D V  M D V M M V D M V D M V D M V D M V D M V D M V D M V D 

Sangr.                                                 

N.G.                                                 

P.S.                                                 

N.I.                                                 

 

Sítio D L M D L M D L M D L M D L M D L M D L M D L M M L D M L D M L D M L D M L D M L D M L D M L D 

Sangr.                                                 

N.G.                                                 

P.S.                                                 

N.I.                                                 
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Anexo 3 – Parecer do comitê de ética 
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Anexo 4 – Normas da revista 

 Jornal oftheirnternationalacademyofperiodontology 

 


