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1. INTRODUCAO

A obesidade é uma doenca crénica com alta prevaléncia em todo o mundo
associada a desfechos desfavoraveis em saude, sendo considerada uma
epidemia do século XXI, independente da renda do pais. Os efeitos da obesidade
promovem um impacto econémico considerado nos servi¢cos de saude do mundo
(SPECCHIA, 2015). O sobrepeso e obesidade sao fatores de risco bem
estabelecidos para outras comorbidades, principalmente sistémicas, entre elas as
doencas cardiovasculares e infecciosas, diabetes e cancer (NRFC, 2017).

Estudos recentes tém mostrado uma possivel relacdo entre sobrepeso e
obesidade com as doencas periodontais (MORITA, 2011; JIMENEZ, 2012). Essas
associacfes ocorrem principalmente pelo processo inflamatério crénico e
sisttmico de baixo grau causado pela obesidade através de diferentes
mecanismos inflamatdrios, o que poderiam favorecer as doencas periodontais
(ZHU, 2017). A doenca periodontal é a segunda doenca bucal mais prevalente,
acometendo 538 milhdes de pessoas (KASSEBAUM, 2017), apresentando como
principais sinais clinicos: a mobilidade dentaria e o sangramento gengival — um
importante marcador de inflamacédo (A.A.P, 2015). As doencas periodontais sao
causadas pela existéncia de um biofilme microbiano que conduz a uma condi¢c&o
destrutiva de suporte dos tecidos dentais no decorrer de um processo inflamatério
modificado pelo ambiente (A.A.P, 2015). Microrganismos especificos estao
comprovadamente relacionados a progressao dessa doenca. Entretanto, varios
individuos que apresentam tais microrganismos nao apresentam a doenca,
evidenciando a presenca de possiveis fatores ndo bacterianos relacionados as
doencas periodontais (A.A.P, 2015). Portanto, a resposta do hospedeiro
desempenha um importante papel na patogénese das doengas periodontais e a
resposta inflamatoria € possivelmente a principal chave que liga a doenca
periodontal e a obesidade a varios mediadores imunolégicos (CEKICI, 2014).
Dessa forma, o aumento do indice de massa corporal (IMC) inicia a inflamacao de
baixo grau que poderia favorecer a suscetibilidade a infec¢des e a progressao da
destruigédo periodontal (FALAGAS, 2006).

Embora esses eventos adversos mostrem uma associagcdo positiva entre
obesidade e doencas periodontais, isso ndo é observado em alguns estudos
(MORITA, 2011; EKUNI, 2014). Além disso, a maioria dos estudos tém
investigado individuos com idade avangcada (GORMAN, 2012; LAKKIS, 2012).
Neste contexto, 0s estudantes universitarios apresentam um significante
composto amostral na maior parte dos jovens. Portanto, o objetivo deste estudo
foi investigar se o sobrepeso e a obesidade estdo associados a uma maior
prevaléncia de inflamacé&o gengival em uma amostra de universitarios.


mailto:kaio.heide@gmail.com
mailto:alexandrechisini@gmail.com
mailto:–marianacademartori@gmail.com
mailto:–marinasazevedo@gmail.com
mailto:marcosbrittocorrea@hotmail.com

43 SEMANA XXVII CONGRESSO DE
L)
‘;\k ey COCI INICIACAQ CIENTIFICA

2. METODOLOGIA

A populacédo deste estudo foi composta ppor estudantes universitarios que
ingressaram no primeiro semestre de 2016 na Universidade Federal de Pelotas. A
coleta de dados foi realizada em sala de aula por meio de um guestionarios auto-
aplicavel que continha questdes relacionadas a caracteristicas socioeconémicas,
psicossociais e comportamentais, e relacionadas a saude bucal. O presente
trabalho foi aprovado pelo pelo Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos
da Faculdade de Medicina da Universidade Federal de Pelotas (protocolo nimero
49449415.2.0000.5317). Todos os participantes foram previamente explicados
sobre os objetivos do estudo e confidencialidade, e assinaram um termo de
consentimento.

A equipe de campo foi composta por alunos de pdés-graduacdo e de
graduacdo do EpiBucal (Grupo de Estudos em Epidemiologia da Saude Bucal).
As dez equipes foram previamente treinadas (com aulas teoéricas e praticas) e um
estudo piloto foi realizado para testar a logistica do presente estudo. Os cursos
foram visitados até atingir uma amostra minima de 60% dos alunos matriculados.

Sangramento gengival foi mensurada por auto relato com a pergunta: “Sua
gengiva sangra quando vocé escova os dentes?” Sim (“Sempre” ou “Algumas
vezes”) ou Nao (“Nunca”). Sobrepeso e obesidade foram avaliados por meio do
indice de Massa Corporal (IMC). Para tal, o peso e a estatura do participante
foram questionados. O IMC foi categorizado segundo os critérios da Organizacéo
Mundial da Saude. Além disso foram coletadas as seguintes variaveis: sexo, cor
da pele, renda familiar, idade, fumo e estresse.

As analises foram realizadas no programa Stata 12.0 (Stata Corporation,
College Station, TX, EUA). As frequéncias relativas e absolutas das variaveis
foram estimadas. O modelo de Regressao de Poisson foi adotado para investigar
a associacao entre sangramento gengival e IMC. A magnitude do efeito foi
observada por meio da Razéo de Prevaléncia com intervalo de confianca de 95%.
Um procedimento backward stepwise foi usado para selecionar varidveis que
deveriam ser mantidas no modelo final. Apenas as variaveis com p<0,250 foram
mantidas no modelo final, sendo consideradas significativas se tivessem um valor
de p < 0,05 apods os ajustes.

3. RESULTADOS E DISCUSSAO

Um total de 2.089 (64,5%) estudantes dos 3.237 elegiveis participaram do
estudo. Dos participantes incluidos, 52% eram do sexo feminino e 66% tinham
entre 18 e 24 anos. Os estudantes eram predominantemente brancos (75%) e
com renda familiar entre 1.001,00 e 5.000,00 reais (71%). Em relagdo as variaveis
comportamentais, a maioria dos participantes incluidos era néo-tabagista (90%),
sem sintomas depressivos (84%), o escore medio de estresse foi de 16,3 (DP *
6,8). Mais da metade (69%) visitaram o dentista no dltimo ano. Em relagdo ao
IMC, 8% dos individuos foram considerados com obesidade e 23% com
sobrepeso.

O sangramento gengival foi mais prevalente em individuos ndo brancos
(55,8%), com sintomas depressivos (58,4%), no maior quartil de estresse (55,8%)
e em estudantes que ndo consultaram servicos odontolégicos no ultimo ano
(57,2%). Em relagdo ao IMC, destacou-se que o sangramento gengival foi mais
prevalente em individuos com obesidade (64,9%). Para investigar a associagao
entre inflamacao gengival e obesidade/sobrepeso, construiu-se um modelo de
regressdo de Poisson. Na andlise bruta, os individuos com obesidade
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apresentaram maior prevaléncia de inflamacédo gengival (32%), enquanto esta
associacdo nao foi observada em individuos com sobrepeso. Depois de ajustada
para possiveis confundidores, a associacdo entre obesidade e inflamacéo
gengival foi mantida. Individuos com obesidade apresentaram prevaléncia 32%
maior de inflamacao gengival do que individuos com IMC normal. Os resultados
apresentados corroboram com estudos anteriores que observaram efeito
semelhante da obesidade nos tecidos periodontais (MORITA, 2011; JIMENEZ,
2012; GORMAN, 2012).

Ha dois mecanismos principais que tém sido discutidos a fim de explicar a
associacdo da obesidade com inflamacdo gengival. Ambos sao atribuidos a
obesidade que ocasionaria um processo inflamatorio crénico e generalizado de
baixo grau. O primeiro é através da hipdxia causada pela constricdo dos vasos
sanguineos quando o tecido adiposo aumenta seu volume, limitando a nutricdo
dos adipdcitos localizada no interior do tecido (NEELS, 2006). O segundo
mecanismo possivel deve-se ao fato da atuacédo do tecido adiposo como 6rgao
enddcrino, secretando diferentes citocinas especificas (leptina, resistina e
adiponectina) e citocinas inespecificas (interleucinas e fatores de necrose
tumoral) (KERSHAW, 2004; FALAGAS, 2006).

O excesso de peso nao foi associado a inflamacdo gengival no estudo,
rejeitando a hipotese inicial de que o sobrepeso também esté relacionado com a
inflamacdo gengival. Esses dados sédo conflitantes dos reportados na literatura
gue mostraram associacao positiva com o sobrepeso (MORITA, 2011; JIMENEZ,
2012). Esse fenbmeno pode ser explicado devido a populacdo estudada,
composta apenas por universitarios mais jovens. O tecido adiposo possui
mecanismos de acdo cumulativos e progressivos (ZHU, 2017). O aumento do
tecido adiposo - do sobrepeso para a obesidade - consequentemente aumenta 0s
efeitos de citocinas especificas e inespecificas nos tecidos gengivais, levando ao
aumento do risco a inflamacao tecidual, que so6 foi observado no IMC maior ou
igual a 30 na presente amostra.

A perda dentaria e a obesidade promovem um impacto considerado nos
sistemas de saude, com gastos onerosos (SPECCHIA, 2015). Portanto, a
abordagem com fatores de risco comuns sao estratégias interessantes para uso
em servicos publicos de saude. Como a obesidade estd associada a doenca
periodontal (MORITA, 2011), estratégias que visam a reeducacdo de
comportamentos alimentares podem diminuir ambas as doencas.

4. CONCLUSOES

Obesidade foi associada a maior prevaléncia de inflamacdo gengival entre
estudantes universitarios. Por outro lado, essa associacdo nao foi observada em
individuos com sobrepeso.
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