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Obesidade como fator de risco a periodontite: é possivel?
Obesity as a risk factor for periodontitis: is that possible?
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RESUMO

As periodontites sdo doencas infecto-inflamatérias que tém como agente desencadeador do processo de destruicao dos tecidos de insercao
o biofilme bacteriano agindo sobre um hospedeiro susceptivel. O inicio e progressao da doenca podem ser modificados por fatores de risco
de ordem bioldgica, ambiental e comportamental. O estudo dos fatores de risco as doencas periodontais tem recebido grande énfase na
periodontia e tem sido um importante fundamento para abordagens preventivas e terapéuticas tanto individuais quanto coletivas. Nesse
contexto, a obesidade emerge como um possivel fator modificador do curso da periodontite. A plausibilidade da associacdo sustenta-se em
diversas alteracdes imunoldgicas desencadeadas pelo acimulo de gordura nos tecidos. Recentes estudos epidemiolégicos mostraram esta
associacao. No entanto, ha ainda um longo caminho, dentro de um contexto de uma Odontologia baseada em evidéncias cientificas, com
estudos clinicos controlados randomizados, com amostras representativas e longo tempo de acompanhamento, para que se possa assegurar
que a relacdo é causal e ndo apenas casual.

Termos de indexagdo: Fatores de risco. Obesidade. Periodontite.

ABSTRACT

The periodontitis are infectious- inflammatory diseases that have agent triggering the process of tissue destruction from entering the biofilm
by acting on a susceptible host. The beginning and progression can be modified by the biological, environmental and/or behavior risk factors.
The study of risk factors for periodontal diseases has received great emphasis on Periodontics and has been an important basis for preventive
and therapeutic approaches to both individual and collective. In this context obesity comes as a possible modifying factor of the course of
periodontitis. The plausibility of association is based on the immunological changes due to the accumulation of adiposity on the tissues. Recent
epidemiological studies show this association. However, there is still a long way, within a context of Dentistry based on scientific evidence, to
be run through randomized controlled clinical trials based on representative samples and long follow-up time, in order to investigate if the
association is cause or occasional.

Indexing terms: Risk factor. Obesity. Periodontitis.

bactérias patogénicas. No entanto, muitos outros fatores tém
sido propostos como possiveis fatores de risco, dentre eles, o
estresse, a osteoporose, a ma nutricdo, condices de higiene
bucal, HIV, condi¢des socioeconémicas e fatores genéticos.
Neste contexto, a obesidade tem recebido uma atencao
inicial e apresenta-se como uma area promissora de estudos'.

INTRODUCAO

As periodontites sdo doencas infecto-inflamaté-
rias que tém como agente desencadeador do processo de
destruicao dos tecidos de insercao conjuntiva e tecido ésseo
o biofilme bacteriano subgengival. A expressao clinica da
doenca dependera, em grande extensdo, da resposta do
hospedeiro. Devido a sua natureza multifatorial peculiar,

Obesidade

a suscetibilidade parece ser influenciada pela interacdo de
diversos fatores de risco de ordem bioldgica, ambiental e/ou
comportamental. Dentre os fatores de risco ja estabelecidos
para a periodontite estdo o fumo, diabetes e determinadas

O conceito de obesidade, segundo a Organiza-
¢do Mundial de Saude (OMS), caracteriza-se por uma
condicdo de acumulo excessivo de gordura corporal em
um determinado grau, na qual a salde e o bem-estar
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dos individuos podem ser prejudicialmente afetados?.
Apresentando-se como uma condigao cronica que se de-
senvolve, a obesidade parece ser resultante de diversos
fatores isolados ou que interagem entre si. Dentre suas
possiveis causas, destacam-se fatores neurolégicos, en-
docrinos, genéticos, farmacoldgicos, inatividade fisica,
fatores ambientais, estilo de vida e os fatores psicoldgi-
cos®.

A obesidade atualmente é considerada um
dos piores problemas de salde publica. Ela é um fator
predisponente a hipertensao, as dislipidemias, a resisténcia
a insulina e a diabetes, bem como estd associada a outras
condigdes patoldgicas como algumas formas de cancer,
doencas respiratérias, calculo biliar e doengas 0Osseo-
articulares*. Dados epidemioldgicos revelam que uma
prevaléncia da obesidade que varia entre 10-25,0% da
populacdo nos paises do Oeste Europeu e de 20-25,0% nos
paises da América, sendo que sua prevaléncia triplicou a
partir da década de 1980 em adultos na Gra-Bretanha®. No
Brasil, um levantamento epidemioldgico de 1996 mostrou
que 10,2% das mulheres com idade entre 20 e 39 anos sao
obesas®. Segundo a OMS, mais da metade da populacao
mundial adulta tém peso considerado acima do normal,
sendo sua maior parte em classes sociais mais baixas e em
algumas minorias étnicas particularmente vindas do sul da
Asia. Esta prevaléncia tem se mostrado aumentar com o
aumento da idade, em paises desenvolvidos comparados
a paises em desenvolvimento e subdesenvolvidos, em
individuos de baixa renda e pessoas casadas, em sua
maioria, mulheres®.

Embora nao exista um consenso sobre qual o
melhor método para diagndstico da obesidade, o indice de
Massa Corporal (IMC) tem sido adotado e recomendado
pela Organizagao Mundial de Saude, pois € um método
simples e tem apresentado uma boa correlacdo entre
percentual de gordura corporal e os escores do indice. Este
indice é calculado através da divisao do peso pelo quadrado
da altura do individuo, e pontos de corte sdo utilizados
para a definicdo de sobrepeso e obesidade. Desta forma,
considera-se com peso normal o individuo que apresentar
IMC entre 18,5-24,9 kg/m?, sobrepeso entre 25-29 kg/m?,
obeso entre 30-40 kg/m? e obeso morbido acima de 40
kg/m?. Apesar das limitacdes em estudos epidemioldgicos
devido ao custo e dificuldades logisticas, existem outros
métodos de diagnostico laboratoriais da obesidade como
a densitometria, hidrometria, dupla absorcao de raios X,
tomografia computadorizada, ressondncia magnética,
dentre outros?.

Plausibilidade biolégica para associacao entre obesidade e
periodontite

Um dos critérios, segundo Beck’, para deter-
minacdo de um fator de risco é a existéncia de uma
plausibilidade biolégica, a luz do conhecimento atual,
gue dé sentido a associacdo estudada. As hipdteses que
sustentam essa plausibilidade devem ser amparadas em
estudos experimentais. A plausibilidade biolégica que sera
apresentada permeia discussdes da literatura médica no que
diz respeito as alteracdes na imunidade de pacientes obesos,
0 que poderia facilitar o desenvolvimento da periodontite.

A obesidade pode estar associada a periodontite
uma vez que alteracdes metabolicas que podem estar pre-
sentes nessa condicdo poderiam influenciar a imunidade
desses individuos®®. O aumento dos niveis de lipidios e de
glicose pode estar associado a periodontite’'®, podendo
contribuir para uma resposta inflamatdria exacerbada
do hospedeiro’, alterar a funcdo de neutréfilos’™ e,
ainda, inibir a producdo de fatores de crescimento pelos
macréfagos, reduzindo a capacidade de reparo dos
tecidos®. Portanto, é plausivel sugerir que individuos obesos
poderiam apresentar maior chance de destruicao tecidual
na presenca de uma injuria como a infeccdo periodontal.

Dentro desse contexto, alguns modelos
etiopatogénicos foram propostos por autores como
lacopino & Cutler'®, Ritchie'” e Pischon et al.’®. Os autores
propdem uma relacao ciclica entre alteracées metabdlicas e
infeccdes orais. Elevados niveis de lipidios podem produzir
uma resposta inflamatéria exacerbada do hospedeiro
frente a presenca de infeccoes, como a periodontite. A
periodontite, por sua vez, pode contribuir para alteracoes
no metabolismo dos lipidios, uma vez que as bactérias
gram-negativas presentes na infeccdo periodontal,
via bacteremias transitérias, adentram na circulacdo
sanguinea estimulando as células hepaticas a produzirem
lipoproteinas e desta forma proporcionar um aumento
nos niveis de colesterol e triglicerideos'®. Este quadro por
sua vez poderia levar a um aumento nas concentracoes
de lipidios no sangue, prejudicando mais ainda a resposta
tecidual, levando a uma periodontite mais severa.

Outro aspecto que contribui para a possivel
influéncia da obesidade na periodontite é o alto grau de
inflamacao sistémica encontrado nos individuos obesos,
devido a producdo aumentada de citocinas pelo tecido
adiposo, constatado pelo aumento nos niveis séricos
de Interleucina 6 (IL-6) e Fator de necrose tumoral-alfa
(TNF-a)?%?4, bem como, de proteinas de fase aguda, como
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a proteina C-reativa (CRP)?*%32> e de leucdcitos®. Essa
condicdo poderia contribuir para uma resposta inflamatéria
exacerbada do hospedeiro frente a uma infeccdo. Ainda,
alguns estudos observaram associacao entre periodontite e
aumento nos niveis de IL-6, CRP e leucdcitos'' 2627, Ainda,
uma reducdo seletiva de linfocitos T e da sua resposta
mitogénica, aumento na producdo de citocinas pelos
mesmos e disfuncdo de mondcitos e macroéfagos podem
estar presentes na obesidade, o que poderia aumentar o
risco de infeccbes nesses pacientes®?228,

Um dos estudos pioneiros que buscou investigar,
em ratos, se a obesidade e/ou a hipertensdo poderiam
ocasionar mudancas histopatolégicas no periodonto, na
auséncia ou na presenca de periodontite induzida por
ligaduras, foi realizado por Pearlstein & Bissada?®. Foram
colocadas ligaduras para inducdo de doenca periodontal e,
aposoperiodoexperimental desetesemanas, observaram ni-
veis mais altos de colesterol e triglicerideos nos ratos obesos
e nos obesos/hipertensos, respectivamente 215 e 193 (mg/
dL) para colesterol, e 699 e 507 (mg/dL) para triglicerideos,
em comparacdo com os ratos normais que apresentavam
73mg/dL e 61mg/dL, respectivamente. Nos locais onde foi
induzida doenca periodontal, diferencas estatisticamente
significativas foram encontradas na proliferacdo apical do
epitélio juncional e na perda ¢ssea proximal, com maiores
valores para o grupo de ratos obesos quando comparados
aos ratos nado-obesos com hipertensdao e normais.
Quando os trés grupos foram avaliados em relacdo aos
ratos normais, 0s obesos/hipertensos apresentaram
destruicdo periodontal mais severa, seguido pelo grupo
de ratos obesos. Os autores sugerem que disturbios no
metabolismo, que podem estar presentes na obesidade,
poderiam alterar a fungdo normal dos tecidos, pois foi
observado que a obesidade contribuiu significantemente
para severidade da periodontite nesses ratos.

Alteracbes metabolicas presentes na obesidade
como aumento nos niveis de lipidios e glicose®1415.22.24.30-33
também tém sido observadas em pacientes periodontais.
Estudos tém observado associacao entre hiperlipidemias e
doenca periodontal'®1213,

Entretanto, Wu et al.?® e Loos et al.?’ nao
observaram associacdo entre colesterol total e HDL e
doenca periodontal apds ajuste para outras varidveis como
idade, raca, sexo, educacdo, tamanho da familia, indice
de pobreza, IMC, histéria familiar de doenca cardiaca,
diabete, fumo e alcool. Vale lembrar que o fato de muitas
varidveis terem sido incluidas no modelo, o numero de
individuos por grupo, juntamente com o critério utilizado

OBESIDADE E DOENCA PERIODONTAL

para classificacdo de doenca periodontal, que inclui
muitos individuos sem periodontite, pode ter dificultado
a observacdo de associacdo entre niveis aumentados de
lipidios e de periodontite.

Cutler et al.’® sugeriram que elevados niveis de tri-
glicerideos podem potencializar a liberacdo de Interleucina
1-beta (IL-1B) por Polimorfonucleares Neutréfilos (PMNSs),
guando estimulados por lipopolissacarideos (LPS) de
periodontopatégenos. Tais sugestdes prouveram de
observacées in vitro que quando adicionados triglicerideos
a uma mistura de Lipopolissacarideos (LPS) da bactéria P.
gingivalis + PMN de individuos saudaveis, havia um aumento,
estatisticamente significativo, na liberacdo de IL-1pB. Noack
et al.”® observaram alteracdes significativas na funcao
dos neutrofilos de pacientes com hiperlipidemia quando
comparados aos controles, sendo que esta disfuncao foi
positivamente correlacionada com os niveis de triglicerideos.
Nesta mesma linha de raciocinio, Nishimura et al.3
estabeleceram duas hipoteses a partir do estudo da citocina
pro-inflamatéria TNF-a. Esta citocina é produzida em larga
escala em doencas inflamatérias pelos macréfagos. Além
disso, ela pode ser produzida por adipocitos e se mostra
elevada em individuos obesos. Ainda, o TNF-a suprime a acdo
dainsulina através de seu receptor especifico, exacerbando a
insulino-resisténcia. Assim, duas hipdteses seriam possiveis:
1) TNF-a. produzido por tecidos adiposos de pessoas obesas
se somam aos sitios periodontais potencializando a resposta
inflamatdria e 2) TNF-a. produzido devido a inflamacoes
periodontais pode executar um fator adicional importante
influenciando a sensibilidade da insulina em pacientes
obesos e com diabetes tipo 2.

Associacdes epidemioldgicas entre obesidade e periodontite

Nos ultimos anos inumeras evidéncias tém usado
da epidemiologia analitica para verificar a associacdo entre
obesidade e periodontite®®. Neste sentido, os avancos na
informatica permitiram que anélises multivariadas cada vez
mais complexas e o aprimoramento dos ajustes estatisticos
para diversos fatores confundentes fossem feitos para
melhorar a qualidade dos estudos, sendo possivel estimar
o0 quanto um determinado fator modificador possa ter
relacdo com aquilo que esta sendo estudado*>3¢. Dentre
os trabalhos que abordaram essa relacdo, observou-se que
individuos com IMC acima de 25kg/m? apresentaram um
risco significativamente aumentado de serem portadores
de periodontite®”#. Ainda, em alguns destes trabalhos,
este risco esteve aumentado quando se analisou individuos
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considerados obesos, como demonstraram Saito et al.?’
nos quais avaliaram 241 japoneses, com idade entre 20
e 59 anos, para verificacdo da relacao entre IMC e CPITN.
Dos individuos com IMC de 25 - 29,9 kg/m2 (sobrepeso),
14 eram saudaveis (CPITN de 0 a 2, com PS < 3,5mm) e
22 tinham periodontite (CPITN de 3 ou 4, com PS > 4mm),
apresentando um risco relativo de 3,4 (IC 1,2 - 9,6) apds
ajuste para idade, sexo, fumo e higiene oral. Entre os
oito individuos considerados obesos (IMC >30 kg/m?2), 6
apresentavam periodontite, apresentando risco relativo
de 8,6 (IC 1,4 - 51,4) depois de feito ajuste descrito
anteriormente. Para cada 5% de aumento na gordura
corporal, o risco relativo ajustado para periodontite foi de
1,3 (IC 1,0 - 1,6). Sarlati et al.*, em um estudo caso-
controle com individuos pareados, encontraram uma
correlacao positiva entre IMC e profundidade de sondagem
e nivel de insercdo em uma populacao Iraniana.

Entretanto, Wakai et al.'" e Ritchie et al.’ ndo
observaram associacdo estatisticamente significativa entre
IMC e periodontite determinada a partir do CPITN'" e perda
de insercdo >4mm. Ressalta-se que parte dos estudos
revisados sobre esse tema sdo publicacdes em forma de
resumo ou carta que apresentam limitacoes na descricdo
de seus dados, especialmente quanto a metodologia e aos
resultados, o que dificulta a compreensdo dos mesmos
e a avaliacdo critica dos resultados obtidos. Um achado
semelhante foi encontrado por Dalla Vecchia et al.* que
ndo encontraram associacdo significativa entre sobrepeso
e periodontite, caracterizados por individuos que
apresentassem 30% ou mais de seus dentes com perda de
insercao igual ou superior a 5mm. Entretanto, apds uma
analise multivariada, a observacdo de que a obesidade
esteve significativamente associada a doenca periodontal
em mulheres adultas ndo fumantes foi constatada. Ainda,
nesta populacdo, 60% e 65% de homens e mulheres
respectivamente estavam acima do peso ou obesos, sendo
gue periodontite foi observado em 50,7% e 35,3% de
homens e mulheres, respectivamente.

DISCUSSAO

A partir do conhecimento de que alguns
individuos apresentam mais suscetibilidade a desenvolver
periodontite* e, que seu estabelecimento e progressao sdo
influenciados por diversos fatores de risco, o estudo destes
fatores tem recebido atencao especial.

No entanto, para o estabelecimento de um
fator de risco, o0 mesmo deve preencher diversos critérios
metodoldgicos a fim de que seja considerado um
verdadeiro fator de risco. Desta forma, o fator deve ser
identificado com o desfecho em estudos longitudinais,
deve estar presente antes do estabelecimento da doenca e
deve apresentar uma plausibilidade biolégica. O fator deve
permanecer associado apés ter sido controlado para outros
fatores de risco, deve existir uma relacdo dose-resposta,
isto é, quando maior o fator, maior o desfecho e este fator
deve ser identificado em diferentes populacoes’.

Consideracoes sobre o tema devem sempre ser
tecidas a partir de uma leitura critica da metodologia
utilizada pelos diversos autores. A utilizacdo dos principios
basicos de pesquisa permite aos pesquisadores tentarem
controlar da melhor forma possivel os vieses do estudo
gerando maiores graus de evidéncia do mesmo. O
cadlculo do tamanho da amostra, para que a mesma
apresente representatividade e seus resultados possam
ser extrapolados para a populacdo estudada. Além disso,
a calibragem tanto intra como inter-examinadores deve
ser realizada para assegurar a reprodutibilidade dos
critérios de diagnostico, considerando que os exames de
diagndstico periodontal para a inclusao de pacientes nos
grupos experimentais estdo sujeitos a variabilidade do(s)
examinador(es). Vale lembrar que esta calibragem deve
ser apreciada pelo leitor para que se possa avaliar o grau
de concordancia entre o(s) examinador(es). Da mesma
forma, cuidados com pareamento para sexo e idade entre
0s grupos teste e controle também devem ser relevados,
uma vez que eles podem determinar diferencas no
desenvolvimento de doenca periodontal®®.

Quando se estuda a relacdo da obesidade com
as doencas periodontais avancadas pode-se notar que
ambas apresentam prevaléncia relativamente alta na
populacdo geral (10-20% de obesidade e 15-20% de
periodontite), sem discutir os diferentes critérios utilizados
para determinar obesidade e periodontite. Apesar das
diferencas metodoldgicas, mudancas nas classificacoes da
doenca periodontal, tamanho das populacdes amostradas
e diferentes parametros de avaliacdo clinica periodontal
tornando a comparacdo entre diversos estudos limitada,
ha diversos estudos epidemiolégicos demonstrando
alguma associacdo positiva com relacdo a obesidade
sobre a prevaléncia, extensdo e severidade da doenca
periodontal®>#. No entanto, estes estudos sao apenas
associativos, na qual a relacdo de causalidade ndo pode ser
inferida’. Portanto, ndo é possivel, avaliar através desses
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estudos se, por exemplo, a hiperlipidemia e hiperglicemia
podem ser causa ou consequéncia da periodontite, ou
ainda, se essas condi¢bes apenas se encontram associadas.

Estudos transversais ou retrospectivos permitem
o estudo de associacdes que identificam os chamados
indicadores de risco e que geram hip&teses. Posteriormente,
estas hipoteses necessitam ser testadas em estudos
longitudinais para a identificacdo de verdadeiros fatores
de risco, pois apenas estudos longitudinais podem ser
usados como geradores de evidéncia de causa-efeito
devido ao seu componente temporal. Nesse sentido, a
obesidade apresenta-se como um indicador de risco para
a periodontite que ainda necessita percorrer um longo
caminho cientifico para que possa ser considerada um
verdadeiro fator de risco para a periodontite®.

Ainda, uma questao importante a ressaltar é que
individuos obesos parecem apresentar menores cuidados
com a saude geral quando comparados a individuos com
peso normal'®373945 |sso provavelmente se deva a uma
menor valorizacdo da saude, obviamente tem reflexo
também na saude bucal, os colocando em maior risco de
desenvolver problemas periodontais.
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