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RESUMO 

 

A doença periodontal é uma condição inflamatória crônica caracterizada por uma disbiose do 

biofilme oral e pela destruição progressiva dos tecidos periodontais que envolvem os dentes, 

podendo acarretar a perda destes. Pesquisas indicam que a resposta inflamatória às bactérias 

periodontais nos tecidos periodontais inflamados representa uma fonte de inflamação sistêmica 

crônica persistente. Estudos recentes sugerem que existe uma relação mútua de causa-efeito 

entre doença periodontal e distúrbios gastrointestinais. A partir disso, o objetivo do presente 

trabalho foi investigar a existência de associação entre os fatores de distúrbios gastrointestinais 

e as doenças periodontais, além de determinar a prevalência de desequilíbrios gastrointestinais 

na amostra estudada. A pesquisa trata-se de um estudo observacional do tipo caso-controle 

transversal. A amostra do estudo (58 pacientes por grupo) foi constituída de pacientes 

normosistêmicos atendidos na Clínica Escola de Odontologia do Centro Universitário Christus, 

com periodontite ou gengivite (grupo caso), ou com ausência de doença periodontal (grupo 

controle). Os pacientes selecionados foram avaliados através de exames periodontais. As 

alterações gastrointestinais foram avaliadas pelos questionários de Hiperpermeabilidade 

Intestinal e de Rastreamento Metabólico, e para a avaliação do tipo/características das fezes foi 

aplicado a Escala Fecal de Bristol.  Não foi observada diferença na escala de Bristol (p = 0,415) 

entre o grupo controle e caso.  Para o rastreamento metabólico, não se observou diferença entre 

os grupos (p = 0,500), apesar de os valores terem sido mais elevados no grupo caso (42,05  

34,44), em comparação com o controle (36,22  27,67). Não houve diferença entre os grupos 

controle (6,19  5,65) e caso (6,33  5,35) (p= 0,765) na análise de hiperpermeabilidade 

intestinal. Na análise de prevalência entre o grupo controle versus caso, não houve diferença 

estatística para os parâmetros intestinais estudados (p > 0,05). Foi observado, para padrão 

alterado das fezes, uma prevalência de 44,1 versus 55,9%, para hipersensibilidade 

(rastreamento metabólico) a prevalência foi 53,7 % versus 46,3 %, e para hiperpermeabilidade 

intestinal a prevalência foi 48% versus 52%. A prevalência de distúrbios gastrointestinais na 

amostra estudada foi elevada. Não foi observada associação entre a presença de distúrbios 

gastrointestinais e a doença periodontal na amostra analisada.  

Palavras-chave: trato gastrointestinal; doenças periodontais; gastroenteropatias. 
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ABSTRACT 

Periodontal disease is a chronic inflammatory condition characterized by dysbiosis of the oral 

biofilm and progressive destruction of the periodontal tissues surrounding the teeth, which may 

ultimately lead to tooth loss. Evidence suggests that the inflammatory response to periodontal 

bacteria in inflamed periodontal tissues represents a persistent source of chronic systemic 

inflammation. Recent studies have suggested the existence of a bidirectional cause–effect 

relationship between periodontal disease and gastrointestinal disorders. Therefore, the aim of 

the present study was to investigate the potential association between gastrointestinal disorder-

related factors and periodontal diseases, as well as to determine the prevalence of 

gastrointestinal imbalances in the studied sample. This research consisted of a cross-sectional 

observational case–control study. The study sample (58 patients per group) comprised 

systemically healthy individuals treated at the Dental School Clinic of Centro Universitário 

Christus, presenting either periodontitis or gingivitis (case group) or absence of periodontal 

disease (control group). Selected participants underwent periodontal clinical examination. 

Gastrointestinal alterations were assessed using the Intestinal Hyperpermeability Questionnaire 

and the Metabolic Screening Questionnaire, and stool type/characteristics were evaluated using 

the Bristol Stool Scale. No difference in the Bristol Stool Scale scores was observed between 

the control and case groups (p = 0.415). Regarding metabolic screening, no significant 

difference was observed between the groups (p = 0.500), although higher values were recorded 

in the case group (42.05 ± 34.44) compared with the control group (36.22 ± 27.67). Likewise, 

no difference was found between the control (6.19 ± 5.65) and case groups (6.33 ± 5.35) in the 

analysis of intestinal hyperpermeability (p = 0.765). In the prevalence analysis comparing the 

control and case groups, no statistically significant differences were observed for the intestinal 

parameters investigated (p > 0.05). Regarding prevalence, altered stool patterns were observed 

in 44.1% versus 55.9% of participants, hypersensitivity (metabolic screening) in 53.7% versus 

46.3%, and intestinal hyperpermeability in 48% versus 52%, in the control and case groups, 

respectively. The prevalence of gastrointestinal disorders in the studied sample was high. 

However, no association was observed between the presence of gastrointestinal disorders and 

periodontal disease in the analyzed sample. 

Keywords: gastrointestinal tract; periodontal diseases; gastroenteropathies. 
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1 INTRODUÇÃO 

 

As doenças periodontais representam um importante desafio de saúde pública, uma vez 

que permanecem com elevada prevalência em adultos. De acordo com a estimativa do Global 

Burden of Disease (GBD) 2021, cerca de 951 milhões de casos de doenças periodontais 

(incluindo processos inflamatórios gengivais e periodontais) foram registrados nas populações 

em ambiente global, com altas taxas de prevalência padronizadas por idade em adultos e 

tendência de aumento nas últimas décadas (Fu et al., 2025). Evidências recentes indicam que a 

inflamação crônica periodontal pode contribuir para o agravamento de condições sistêmicas, 

enquanto a perda dentária e as limitações funcionais impactam negativamente mastigação, fala 

e qualidade de vida (Papapanou et al., 2020; Botelho et al., 2022; Nazir et al., 2023). 

Devido à sua patogênese modulada por processos inflamatórios e pela interação entre 

disbiose microbiana e resposta imune do hospedeiro, a doença periodontal tem sido associada 

a diversas condições sistêmicas, incluindo diabetes mellitus e doenças cardiovasculares, com 

evidências que sustentam o papel da inflamação periodontal na modulação sistêmica (Genco; 

Sanz, 2020). Estudos recentes também demonstram crescente interesse na investigação de sua 

relação com outras condições crônicas, como doenças musculoesqueléticas e metabólicas, 

refletindo o impacto multissistêmico potencial da inflamação periodontal (Isola et al., 2025). 

Além disso, evidências contemporâneas sugerem associação com doenças neurodegenerativas, 

especialmente a doença de Alzheimer, na qual mecanismos como inflamação sistêmica e 

possíveis interações microbianas têm sido propostas (Kamer et al., 2021). Dessa forma, a 

periodontite é atualmente compreendida como uma condição com repercussões sistêmicas 

potenciais, embora as relações causais ainda estejam em investigação. 

Investigações recentes têm descrito uma inter-relação entre doenças periodontais e 

distúrbios gastrointestinais, consolidando o conceito de eixo oral-intestino, no qual alterações 

microbianas e mecanismos inflamatórios participam dessa conexão (Li et al., 2022). 
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Foi sugerido, a partir de estudo em modelo animal in vivo, que micro-organismos 

periodontopatogênicos e respostas inflamatórias periodontais podem influenciar o 

desenvolvimento ou a exacerbação de doenças inflamatórias gastrointestinais, por meio de 

disbiose microbiana e respostas imunes sistêmicas compartilhadas (Lam et al., 2023). Além 

disso, análises de randomização mendeliana sugerem potenciais associações causais entre 

periodontite e transtornos do trato gastrointestinal, indicando que fatores genéticos ligados à 

inflamação podem predispor simultaneamente a ambos os agravos (Wang et al., 2024).  

De acordo com Wright et al. (2023), sintomas de desconforto gastrointestinal estão 

associados à presença de inflamação periodontal, e podem atuar como mediadores entre 

estressores psicossociais e agravos periodontais, implicando que os distúrbios gastrointestinais 

não só coexistem como podem interagir com processos inflamatórios periodontais em adultos. 

A compreensão contemporânea das doenças do aparelho digestivo parte do pressuposto 

de que a cavidade oral não constitui um compartimento biologicamente isolado, mas sim o 

segmento inicial de um sistema funcionalmente integrado ao longo de todo o trato 

gastrointestinal (Zhang et al., 2023). Nesse cenário, a Doença Periodontal (DP), caracterizada 

por um estado de disbiose microbiana associado a uma resposta imuno-inflamatória exacerbada 

do hospedeiro, pode atuar como um fator modulador de alterações sistêmicas, contribuindo para 

o desequilíbrio da homeostase em porções distais do trato gastrointestinal (Kitamoto et al., 

2020). 

A literatura indica uma relação multifacetada entre alterações gastrointestinais e o 

desenvolvimento da doença periodontal, envolvendo relações de causa e efeito recíprocas, 

potenciais implicações sistêmicas e impacto na saúde geral. A identificação de uma possível 

relação entre esses fatores, em seres humanos, pode contribuir para o aprimoramento das 

estratégias preventivas e terapêuticas, incentivando uma abordagem interdisciplinar no cuidado 

à saúde.
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2 OBJETIVOS 

2.1 Objetivo Geral 

Investigar a existência de associação entre distúrbios gastrointestinais e as doenças 

periodontais em pacientes atendidos em uma clínica escola de odontologia do município 

de Fortaleza (Ceará), Brasil.  

  

2.2 Objetivos Específicos 

• Obter a prevalência de distúrbios gastrointestinais na amostra estudada. 

• Analisar a associação entre a doença periodontal e a presença de distúrbios 

gastrointestinais, através da análise do tipo/qualidade das fezes, da 

hiperpermeabilidade intestinal e da hipersensibilidade através de rastreamento 

metabólico.  
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3 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

A doença periodontal é uma condição inflamatória crônica caracterizada por 

disbiose do biofilme oral e destruição progressiva dos tecidos de suporte dos dentes, 

podendo resultar em perda dentária (Zhang; Yu; Arce, 2020). Além do impacto local, 

evidências apontam associação entre a periodontite e condições sistêmicas, como 

doença arterial coronariana, infarto do miocárdio e diabetes mellitus (Falcao; Bullón, 

2019). 

Clinicamente, a doença periodontal compreende a gengivite, restrita ao 

periodonto de proteção, e a periodontite, que envolve também o periodonto de 

sustentação (Caton et al., 2018). O diagnóstico das doenças periodontais é realizado 

por exame clínico periodontal associado à análise radiográfica, sendo a gengivite 

caracterizada por inflamação com sangramento à sondagem sem perda de inserção, 

enquanto a periodontite é definida pela presença de perda de inserção clínica e/ou óssea, 

classificada em estágios e graus conforme critérios atuais (Papapanou et al., 2020). O 

tratamento segue abordagem por etapas, iniciando com terapia não cirúrgica baseada 

no controle do biofilme e raspagem e alisamento radicular, podendo incluir 

procedimentos cirúrgicos e manutenção periódica para estabilidade dos resultados 

(Tonetti et al., 2020). 

No Brasil, dados do levantamento epidemiológico nacional SB Brasil 2020 

demonstram que a doença periodontal permanece frequente na população, com elevada 

ocorrência de sangramento gengival, cálculo e bolsas periodontais em adultos de 35 a 

44 anos, enquanto em idosos observa-se maior perda de inserção periodontal, refletindo 

o caráter cumulativo da doença ao longo da vida (Ministério da Saúde, 2022). 

Do ponto de vista etiopatogênico, a doença envolve a interação entre 

microrganismos periodontopatogênicos, como Porphyromonas gingivalis, Tannerella 

forsythia e Treponema denticola, pertencentes ao complexo vermelho de Socransky, e a 

resposta imunoinflamatória do hospedeiro, podendo levar à destruição dos tecidos de 

suporte dentário, incluindo cemento, ligamento periodontal e osso alveolar (Hamamoto 

et al., 2020). Nesse processo, a resposta imune desencadeia aumento local e sistêmico 

de mediadores inflamatórios, como interleucina-6 e TNF-α, que participam da 

progressão da destruição tecidual (Hamamoto et al., 2020). 

Dados sugeriram que a resposta inflamatória às bactérias periodontais nos 
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tecidos periodontais inflamados representa uma fonte de inflamação sistêmica crônica 

persistente (Winning et al., 2015). Mediadores pró-inflamatórios e biomarcadores são 

significativamente mais elevados no fluido crevicular gengival de indivíduos com 

periodontite em comparação com indivíduos periodontalmente saudáveis (Mustapha et 

al., 2007).  

Um possível mecanismo que liga a periodontite às doenças sistêmicas 

inflamatórias seria através de um distúrbio do microbioma intestinal por uma alta dose 

de microrganismos periodontopatógenos ingeridos por via oral a longo prazo (Bao et 

al., 2022). Com base nesta hipótese, indivíduos com doenças periodontais crônicas 

acabariam por estabelecer um microbioma intestinal perturbado, comumente observado 

em indivíduos afetados por doenças inflamatórias sistêmicas (Lourenço et al., 2018).  

A disbiose da microbiota intestinal induzida pelo patógeno periodontal Porphyromonas 

gingivalis tem sido investigada em modelos animais, sugerindo uma possível ligação 

entre disbiose relacionada à doença periodontal e condições sistêmicas como artrite e 

resistência à insulina (Blasco-Baqué et al., 2016).  

A mucosa intestinal atua como uma barreira seletivamente permeável, 

composta por células epiteliais, componentes do sistema imunológico e secreções, 

desempenhando papel central na absorção de nutrientes e na proteção contra agentes 

externos (Fasano, 2011; Okumura; Takeda, 2018). Nesse cenário, a microbiota 

intestinal contribui para a manutenção da integridade da barreira e para a regulação da 

homeostase imunológica (Di Tommaso; Gasbarrini; Ponziani, 2021). Evidências 

indicam que a disbiose intestinal está associada a diversas condições clínicas e pode 

contribuir para o desenvolvimento e a gravidade de doenças, inclusive por mecanismos 

imunometabólicos (Weiss; Hennet, 2017). A microbiota humana é composta 

predominantemente por bactérias dos filos Bacteroidetes, Firmicutes e Actinobacteria, 

com menor proporção de Proteobacteria, e alterações na diversidade e composição 

microbiana podem levar à disbiose intestinal, frequentemente caracterizada pela 

expansão de microrganismos potencialmente patogênicos (Marchesi et al., 2016).  

Em relação aos distúrbios gastrointestinais, a literatura demonstra que sintomas 

digestivos são altamente frequentes na população adulta, mesmo na ausência de 

doenças orgânicas detectáveis. O estudo global conduzido pela Rome Foundation 

estimou que cerca de 40% dos adultos apresentam critérios para pelo menos um 

distúrbio, evidenciando a ampla distribuição dessas condições na população mundial 

(Sperber et al., 2020). Nesse contexto, doenças orgânicas estruturais correspondem a 
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condições em que há alterações anatômicas, inflamatórias, infecciosas ou bioquímicas 

identificáveis por exames complementares. No Brasil, dados da Pesquisa Nacional 

sobre Acesso, Utilização e Promoção do Uso Racional de Medicamentos identificaram 

prevalência de 6,9% de uso de medicamentos para condições gastrointestinais, 

indicando importante demanda por cuidado relacionada a esses agravos (Mengue et al., 

2020). 

Entretanto, o efeito da disbiose intestinal na patogênese da doença periodontal 

ainda não é totalmente compreendido. Sabe-se que o uso de probióticos reduziu a 

quantidade de microorganismos periodontopatogênicos em estudos in vitro e pré-

clínicos (Nguyen et al., 2021). 

 Além disso, sugere-se que a periodontite experimental poderia produzir tanto 

patologias neurodegenerativas quanto disbiose intestinal, indicando uma possível 

ligação entre doença periodontal e doenças neurodegenerativas por meio da disbiose 

(Sansores-España et al., 2021). 
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4 MATERIAIS E MÉTODOS 

4.1. Tipo de estudo 

A pesquisa trata-se de um estudo clínico observacional do tipo caso-controle 

transversal. A amostra do estudo foi constituída de pacientes normosistêmicos atendidos 

na Clínica Escola de Odontologia do Centro Universitário Christus (Unichristus), onde 

foi observada a ausência ou presença de distúrbios gastrointestinais, assim como a 

ausência ou presença de doença periodontal. Na análise da doença periodontal, foi 

observada a presença/ausência de gengivite (e sua extensão), assim com a 

presença/ausência de periodontite, nos diversos estágios e graus da doença.  A população 

de estudo contou com pacientes atendidos nesse serviço no período de agosto de 2024 até 

agosto de 2025.  

4.2. Cálculo amostral  

Tendo em vista que Lourenço et al., (2018) observou que pacientes com doença 

periodontal apresentam menor média de abundância relativa de microrganismos 

intestinais comparado a pacientes controle (média±DP = 3.0±1.0 vs 3.5±0.9) estima-se 

necessário avaliar 58 pacientes por grupo de estudo a fim de obter uma amostra que 

represente com 80% de poder e 95% de confiança a hipótese alternativa desse estudo 

(teste t de Student). 

4.3. Princípios éticos 

O projeto de pesquisa desenvolvido foi previamente enviado para apreciação, 

pela Plataforma Brasil do Ministério da Saúde, de acordo com o Conselho Nacional de 

Saúde artigo nº 466, sendo então submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do 

Centro Universitário Christus (UNICHRISTUS) e aceito sob protocolo número 6.857.540 

(ANEXO A).  

Através do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apêndice 

A), os objetivos da pesquisa foram explicados aos envolvidos no estudo, sendo solicitadas 

suas assinaturas ao concordarem em participar do trabalho. A assinatura do termo de 

consentimento livre esclarecido foi realizada dando aos pacientes o direito de desistir da 

pesquisa sem qualquer penalidade e direito de esclarecimento sobre quaisquer aspectos 
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da pesquisa ou tratamento empregado. Após assinado o TCLE, a coleta de dados foi 

realizada na Clínica de Escola de Odontologia da Unichristus. 

4.3.1 Riscos 

Diante dos riscos da pesquisa, destacam-se:  

-  Possível constrangimento em participar de uma pesquisa. 

-  Possível preocupação em escolher as respostas nos questionários. 

4.3.2 Benefícios  

- Oferecer tratamento para o paciente que apresentar alteração nos exames periodontais   

- Contribuir com a sociedade científica acerca de um tema pouco estudado na literatura 

4.4. Caracterização da amostra 

A população deste estudo foi recrutada da Clínica Escola de Odontologia da 

Unichristus, entre agosto de 2024 e agosto de 2025. Os participantes foram informados 

individualmente sobre a natureza do estudo, seus riscos e benefícios, e foi assinado 

formulário de consentimento informado. Foram incluídos no estudo pacientes acima de 

18 anos e com, no mínimo, 18 dentes.  

Os critérios de exclusão foram: histórico de tratamento periodontal prévio, 

uso de medicamentos antimicrobianos tópicos ou sistêmicos nos últimos 6 meses; uso de 

medicamentos antiinflamatórios nos últimos 3 meses anteriores ao exame inicial; 

necessidade de quimioprofilaxia; presença de diabetes, deficiências imunológicas; 

gravidez; amamentação, histórico de tabagismo e etilismo. 

4.5. Coleta de dados 

A coleta de dados foi realizada na Clínica Escola de Odontologia – 

Unichristus no período de agosto de 2024 a agosto de 2025. 

Uma triagem inicial foi realizada previamente, onde foram coletados dados 

sociodemográficos e histórico médico e odontológico. Essa coleta foi realizada através 

de um questionário estruturado, com informações sobre nome, idade, sexo, ocupação, 

endereço, telefone, doenças crônicas e utilização de fármacos (ANEXO B). Após 

preenchimento dos critérios de inclusão, os pacientes foram esclarecidos sobre o 
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andamento do estudo e, caso concordassem em participar, foram convidados a assinar o 

termo de consentimento livre e esclarecido. 

Em conseguinte, cada paciente foi submetido ao exame clínico extra e intra-

oral, onde foi realizado o Registro Periodontal Simplificado (PSR) (ANEXO B).  

Também foram solicitados os seguintes exames laboratoriais: hemograma completo; 

glicemia; colesterol total e frações; triglicérides; hemoglobina glicada e realização do 

periograma. Um exame de imagem do tipo seriografia também foi solicitado. 

 Adicionalmente, o paciente respondeu o questionário de Hiperpermeabilidade 

Intestinal (ANEXO C) que abordou questões sobre sinais e sintomas gastrointestinais, 

respiratórios, neurológicos, dermatológicos e consumo medicamentoso e alcoólico. Os 

indivíduos pontuaram cada sintoma com valor de 0 a 3 pontos (0=sintoma/raramente 

presente; 1=sintoma leve/ocasional;2=sintoma moderado/frequente;3 = sintoma severo/ 

muito frequente) e em seguida esses pontos foram somados e classificados servindo como 

parâmetro para iniciar o rastreamento de possíveis hipersensibilidades. Os resultados do 

questionário foram interpretados por uma escala de pontuação de 1 a 5 pontos (tratamento 

de hiperpermeabilidade intestinal provavelmente tem baixa prioridade), 6 a 10 pontos 

(possivelmente trata-se de um paciente com leve hiperpermeabilidade intestinal),11 a 19 

pontos (tratamento da hiperpermeabilidade intestinal deve ter prioridade moderada neste 

paciente) e > 20 pontos (tratamento da hiperpermeabilidade intestinal deve ter alta 

prioridade neste paciente). Foi considerado paciente com alteração gastrointestinal aquele 

que apresentar acima de 10 pontos neste questionário. 

 Para avaliar do tipo/características de fezes mais eliminadas pelos indivíduos 

em estudo, foi aplicado a Escala Fecal de Bristol, que foi utilizada por conter imagens 

ilustrativas de sete tipos de fezes (ANEXO D). As fezes do tipo 3 e 4 foram consideradas 

saudáveis, e as fezes do tipo 1,2,5,6 e 7 foram consideradas como alteradas, no presente 

estudo.  

Os pacientes incluídos na pesquisa responderam perguntas relacionadas a 

avaliação de cada um dos sistemas fisiológicos, como o endócrino, digestivo, 

cardiovascular, urinário, nervoso, reprodutor, respiratório, através do questionário de 

Rastreamento Metabólico (ANEXO E). As perguntas são divididas de acordo com cada 

sistema fisiológico e as perguntas são respondidas em uma escala de pontos de 0 a 4, 

na qual “0” significa nunca ou quase nunca teve o sintoma, e “4” reflete sintomas 

frequentes e severos, conforme a lista a seguir: 1-Nunca teve ou quase nunca teve o 
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sintoma;2-Ocasionalmente teve o sintoma e o efeito não foi severo;3-Ocasionalmente 

teve o sintoma e o efeito foi severo;4-Frequentemente teve o sintoma e o efeito não 

foi severo;5-Frequentemente teve o sintoma e o efeito foi severo. Os sintomas aos 

quais as questões se referem são sobre: azia, má digestão, dores de cabeça, alergias, 

tontura, constipação, flatulência, insônia, e mais uma série de outros sintomas. 

Interpretação: < 20 pontos (Pessoas mais saudáveis, com menor chance de terem 

hipersensibilidade) ;>30 pontos (Indicativo de existência de hipersensibilidade); 

>40pontos (Absoluta certeza de existência de hipersensibilidade) e > 100 pontos 

(Pessoas com saúde muito ruim – alta dificuldade para executar tarefas diárias, pode 

estar associada à presença de outras doenças crônicas e degenerativas). Foram 

considerados pacientes com hipersensibilidade aqueles que apresentaram acima de 40 

pontos neste questionário 

4.6. Exame Clínico 

Os exames clínicos foram realizados por uma única periodontista, a fim de 

avaliar profundidade de sondagem (PS), recessão gengival (RG), nível clínico de inserção 

(CAL), presença de sangramento à sondagem (SS), placa supragengival visível (PV), 

cálculo (CA) e supuração (S). Os indivíduos serão diagnosticados como tendo saúde 

periodontal (SP), gengivite (G) e periodontite (DP), classificada em diferentes graus e 

estágios (SEINOST et al., 2020). 

Em 2017 aconteceu o Workshop Mundial sobre a Classificação de Doenças 

e Condições Periodontais e Peri-implantares. O workshop foi co-patrocinado pela 

Academia Americana de Periodontia (AAP) e pela Federação Europeia de Periodontia 

(EFP), e houve uma atualização da classificação das doenças e condições periodontais e 

peri-implantares. Com a atualização da classificação das doenças periodontais, a 

periodontite passou a ser classificada de acordo com grau e estágio: 

• Estágio I por sua característica determinante: 1-2 mm de perda de inserção 

interproximal no pior sítio ou perda radiográfica no terço coronal e profundidade de 

sondagem de até 4 mm, sem perda dental devido à periodontite e padrão de perda óssea 

horizontal; 

• Estágio II por sua característica determinante: 3-4 mm de perda de inserção 

interproximal no pior sítio ou perda radiográfica no terço coronal, sendo fatores que 
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modificam o estágio: profundidade de sondagem de até 5mm, sem perda dental devido 

à periodontite e padrão de perda óssea horizontal;  

• Estágio III por sua característica determinante: 5 mm ou mais de perda de 

inserção interproximal no pior sítio ou perda óssea radiográfica se estendendo à metade 

ou ao terço apical da raiz, sendo fatores que modificam o estágio: profundidade de 

sondagem de 6mm ou mais, com perda dental devido à periodontite em até 4 dentes. 

Pode ter perda óssea vertical de até 3 mm, lesões de furca grau II ou III e defeito de 

rebordo moderado;  

• Estágio IV por sua característica determinante: 5 mm ou mais de perda de 

inserção interproximal no pior sítio ou perda óssea radiográfica se estendendo à metade 

ou ao terço apical da raiz, sendo fatores que modificam o estágio: perda dental de 5 ou 

mais dentes devido à periodontite. Além dos fatores de complexidade listados no estágio 

III, pode ocorrer disfunção mastigatória, trauma oclusal secundário (mobilidade grau 2 

ou 3), defeito de rebordo grave, problemas mastigatórios, menos de 20 dentes 

remanescentes (10 pares de antagonistas).  

Quanto aos graus, a periodontite foi classificada em: Grau A: progressão lenta; 

Grau B: progressão moderada, Grau C: progressão rápida (CATON et al., 2018). 

Para a gengivite, utilizou-se a classificação baseada na extensão da inflamação, 

sendo definida como localizada quando o sangramento à sondagem ocorreu em ≤30% 

dos sítios e generalizada quando >30% dos sítios apresentaram sangramento (Trombelli 

et al., 2018). 

4.7. Análise dos dados  

Os dados categóricos foram expressos em forma de frequência e comparados por 

meio dos testes exato de Fisher ou qui-quadrado de Pearson. Já os dados expressos na 

forma de média e desvio-padrão foram submetidos ao teste de normalidade de 

Kolmogorov-Smirnov e comparados por meio dos testes de Mann-Whitney e pela 

correlação de Spearman.  

Para avaliar a consistência interna dos questionários, foi calculado o valor de alfa 

de Cronbach e, adicionalmente, modelo de regressão linear múltipla foi utilizado. Todas 

as análises foram realizadas adotando uma confiança de 95% no software SPSS versão 

20.0 para Windows. 
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5 RESULTADOS  

 

A amostra foi composta por 116 pacientes, sendo 58 constituintes do grupo sem 

alterações periodontais (grupo controle) e 58 pacientes fizeram parte do grupo com 

alterações periodontais (grupo caso), sendo este grupo formado por pacientes com 

periodontite (n = 20) ou gengivite (n = 38).  

Na tabela 1, podemos observar os resultados da análise da relação das alterações 

intestinais com a presença de doença periodontal nos seus mais diversos estágios. Em 

relação à idade, após a análise estatística, observou-se que os pacientes com doença 

periodontal (39.72±14.10) apresentaram idade significativamente maior quando 

comparados ao grupo sem doença periodontal (30,57±11,16) (p < 0,001). Quanto à 

distribuição por gênero, não houve diferença estatisticamente significativa entre os 

grupos controle (24 pacientes do sexo masculino e 34 do sexo feminino) e grupo caso (23 

pacientes do sexo masculino e 35 do sexo feminino), demonstrando homogeneidade em 

relação a esse parâmetro (p = 1,000). 

Não foi observada diferença estatisticamente significativa na escala de Bristol (p 

= 0,415) entre os pacientes do grupo controle (15 pacientes com padrão alterado de suas 

fezes) e grupo caso (19 pacientes com padrão alterado de suas fezes). Da mesma forma, 

o questionário de rastreamento metabólico (RM) não apresentou diferença entre os grupos 

(p = 0,500), apesar de os valores terem sido ligeiramente mais elevados no grupo com 

doença periodontal (42,05  34,44), em comparação com os pacientes sem doença 

periodontal (36,22  27,67). Ademais, nenhum dos domínios do questionário de RM 

(Domínios 1 a 15) apresentou diferença estatisticamente significativa entre os grupos caso 

e controle (p>0,05). Também não foi observada diferença entre os grupos controle (6,19 

 5,65) e caso (6,33  5,35) (p= 0,765) na análise de hiperpermeabilidade intestinal (HI) 

(Tabela 1).   

Ao analisar o grupo com doença periodontal de forma estratificada, comparando-

se os pacientes com gengivite e periodontite em relação à idade, observou-se que os 

indivíduos com periodontite apresentaram idade significativamente maior do que aqueles 

com gengivite (44,80 ± 13,44) (p < 0,001). Em contrapartida, não foram identificadas 

diferenças estatisticamente significativas entre essas condições periodontais em relação 
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ao gênero (p = 0,820), à escala de Bristol (p = 0,460) e aos escores dos questionários de 

RM (p = 0,728) e HI (p = 0,282). Nenhum dos domínios do questionário de RM 

apresentou diferença estatisticamente significativa entre os grupos periodontite e 

gengivite (p > 0,05) (Tabela 1). 

Quando comparados os diferentes graus da doença periodontal, não foram 

observadas diferenças estatisticamente significativas quanto à idade (p = 0,721), ao 

gênero (p = 0,160), à escala de Bristol (p = 0,290), ao questionário de RM (p = 0,843) ou 

ao questionário de HI (p = 0,168). De forma semelhante, a análise por estágios da doença 

periodontal não evidenciou diferenças estatisticamente significativas nessas mesmas 

variáveis (Tabela 1). 

Na análise específica do grupo com gengivite, composto por pacientes que 

apresentavam até 30% de sítios com sangramento gengival, ou pacientes que 

apresentaram acima de 30% de sítios sangrantes, não foram observadas diferenças 

estatisticamente significativas em relação à idade entre os grupos até 30% (41,09±11,88) 

e acima de 30% (35,41±14,48) (p = 0,181), ao gênero (p = 1,000) e à escala de Bristol (p 

= 1,000). Quando analisado o escore global de RM, não foi observada diferença estatística 

entre os grupos até 30% (28,45±18,54) e acima de 30% (43,67±33,38) (Tabela 1).  

Na análise dos pacientes do grupo controle, foi observado que 44,1% destes 

apresentaram padrão alterado de suas fezes, caracterizado pelo padrão 1,2,5,6 e 7 da 

escala Bristol. Também foi observado que 53,7 % desses pacientes apresentaram acima 

de 40 pontos no questionário de rastreamento metabólico, o que indica “absoluta certeza 

de existência de hipersensibilidade”. Já na análise da hiperpermeabilidade intestinal, 

48% apresentaram acima de 10 pontos no respectivo questionário, o que indica 

pacientes com alguma necessidade de tratamento (Tabela 2).  

 Entre os pacientes do grupo caso (pacientes com doença periodontal), 55,9% 

apresentaram alterações no padrão de suas fezes; 46,3% apresentaram 

hipersensibilidade observada pelo questionário de rastreamento metabólico, e 52% 

apresentaram alterações de hiperpermeabilidade intestinal com alguma necessidade 

de tratamento. Não houve diferença estatística entre o grupo caso e controle para os 

diversos parâmetros intestinais observados (p > 0,05) (Tabela 2).   
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Também foi observada uma maior prevalência de hiperpermeabilidade intestinal 

aumentada (HI > 10) entre os pacientes com aumento de sensibilidade, medida pelo 

questionário de rastreamento metabólito (RM > 40) (p = 0,000).  
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Tabela 1. Análise de parâmetros intestinais tipo/qualidade das fezes (Bristol), Rastreamento metabólico (RM) e Hiperpermeabilidade 

Intestinal (HI) segundo a presença da doença periodontal, grau e estágio da periodontite e extensão da gengivite.  

 

  Grupo p- Grupo caso p- Periodontite_grau p- Periodontite_estágio p- Gengivite p- 

  Controle Caso* Valor Gengivite Periodontite Valor A B Valor I/II III/IV Valor Até 30% >30% Valor 

Idade 30,57±11,16 39,72±14,10 0,000 37.05±13,87 44,80±13,44 0,000 43,29±15,15 45,62±13,01 0,721 45,13±14,38 43,50±10,34 0,887 41,09±11,88 35,41±14,48 0,181 

Gênero (M/F) 24/34 23/35 1,000 14/24 9/11 0,820 5/2 4/9 0,160 7/9 2/2 1,000 4/7 10/17 1,000 

Bristol (3-4/1-2-5-6-7) 43/15 39/19 0,415 24/14 15/5 0,460 4/3 11/2 0,290 11/5 4/0 0,530 7/4 17/10 1,000 

RM 36,22±27,67 42,05±34,44 0,500 39,26±30,41 47,35±41,37 0,728 41,00±35,13 50,77±45,35 0,843 49,81±43,15 37,50±37,03 0,539 28,45±18,54 43,67±33,38 0,260 

HI 6,19±5,65 6,33±5,35 0,765 6,79±4,93 5,45±6,10 0,282 4,00±6,35 6,23±6,07 0,216 5,06±6,50 7,00±4,55 0,168 5,91±3,94 7,15±5,31 0,698 

* para essa análise, foi considerado “grupo caso” os pacientes que apresentaram algum tipo de doença periodontal. p<0,05, teste Mann-Whitney (média±DP) ou exato de 

Fisher/qui-quadrado de Pearson (n/n).  

RM: Rastreamento metabólico; HI: Hiperpermeabilidade intestinal 
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Tabela 2. Razão de prevalência entre idade, gênero e condições periodontais com os escores de Bristol, Hiperpermeabilidade intestinal e 

Rastreamento Metabólico.   

    Bristol p- RM p- HI p- 

  Total 3 e 4 1, 2, 5, 6 e 7 Valor Até 40 >40 Valor Até 10 >10 Valor 

Idade 35,15±13,47 33,85±12,38 38.26±15.55 0,109 37,37±14,02 31,07±11,47 0,015 36,03±14,16 31,92±10,18 0,177 

Gênero           
Masculino 47 (40,5%) 35 (42,7%) 12 (35.3%) 0,461 34 (45,3%) 13 (31,7%) 0,153 36 (39,6%) 11 (44,0%) 0,689 

Feminino 69 (59,5%) 47 (57,3%) 22 (64.7%)  41 (54,7%) 28 (68,3%)  55 (60,4%) 14 (56,0%)  
Grupo           
Controle 58 (50,0%) 43 (52,4%) 15 (44.1%) 0,460 36 (48,0%) 22 (53,7%) 0,565 46 (50,5%) 12 (48,0%) 0,925 

Gengivite 38 (32,8%) 24 (29,3%) 14 (41.2%)  24 (32,0%) 14 (34,1%)  29 (31,9%) 9 (36,0%)  
Periodontite 20 (17,2%) 15 (18,3%) 5 (14.7%)  15 (20,0%) 5 (12,2%)  16 (17,6%) 4 (16,0%)  
Grupo           
Controle 58 (50,0%) 43 (52,4%) 15 (44.1%) 0,415 36 (48,0%) 22 (53,7%) 0,560 46 (50,5%) 12 (48,0%) 0,821 

Caso 58 (50,0%) 39 (47,6%) 19 (55.9%)  39 (52,0%) 19 (46,3%)  45 (49,5%) 13 (52,0%)  
Idade           
Até 30 53 (45,7%) 40 (48,8%) 13 (38.2%) 0,299 30 (40,0%) 23 (56,1%) 0,096 40 (44,0%) 13 (52,0%) 0,475 

>30 63 (54,3%) 42 (51,2%) 21 (61.8%)  45 (60,0%) 18 (43,9%)  51 (56,0%) 12 (48,0%)  
Periodontite grau           
A 7 (35,0%) 4 (26,7%) 3 (60.0%) 0,176 6 (40,0%) 1 (20,0%) 0,417 6 (37,5%) 1 (25,0%) 0,639 

B 13 (65,0%) 11 (73,3%) 2 (40.0%)  9 (60,0%) 4 (80,0%)  10 (62,5%) 3 (75,0%)  
Periodontite estágio           
I/II 16 (80,0%) 11 (73,3%) 5 (100.0%) 0,197 12 (80,0%) 4 (80,0%) 1,000 13 (81,3%) 3 (75,0%) 0,780 

III/IV 4 (20,0%) 4 (26,7%) 0 (0.0%)  3 (20,0%) 1 (20,0%)  3 (18,8%) 1 (25,0%)  
Gengivite extensão  44,73±21,67 40,78±19,83 51.50±23.72 0,143 43,83±22,97 46,26±19,96 0,743 44,17±22,67 46,53±19,18 0,779 

Até 30% 11 (28,9%) 7 (29,2%) 4 (28.6%) 0,969 9 (37,5%) 2 (14,3%) 0,128 9 (31,0%) 2 (22,2%) 0,611 

>30% 27 (71,1%) 17 (70,8%) 10 (71.4%)  15 (62,5%) 12 (85,7%)  20 (69,0%) 7 (77,8%)  
HI           
Até 10 91 (78,4%) 66 (80,5%) 25 (73.5%) 0,407 72 (96,0%)* 19 (46,3%) 0,000 - - - 

>10 25 (21,6%) 16 (19,5%) 9 (26.5%)  3 (4,0%) 22 (53,7%)*  - -  
RM           
Até 40 75 (64,7%) 54 (65,9%) 21 (61.8%) 0,675 - - - - - - 

>40 41 (35,3%) 28 (34,1%) 13 (38.2%)   - -   - -   

*p<0,05; dados categóricos foram analisados pelo teste exato de Fisher ou qui-quadrado de Pearson (n, %); dados numéricos foram analisados pelo teste Mann-Whitney 

(média±DP). RM: Rastreamento metabólico; HI: Hiperpermeabilidade intestinal 
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Tabela 3. Análise dos domínios do questionário de Rastreamento Metabólico (RM) segundo presença da doença periodontal, grau e estágio da 

periodontite e extensão da gengivite. 

  Grupo p- Grupo caso p- Periodontite_grau p- Periodontite_estágio p- Gengivite p- 

  Controle Caso* Valor Gengivite Periodontite Valor A B Valor I/II III/IV Valor Até 30% >30% Valor 

RM1 2,76±2,40 3,62±3,34 0,230 3,21±3,05 4,40±3,79 0,307 3,86±3,29 4,69±4,13 0,750 4,63±4,00 3,50±3,11 0,775 2,45±2,84 3,52±3,13 0,192 

RM2 2,59±3,10 2,48±2,82 0,774 2,13±2,21 3,15±3,69 0,847 2,86±4,41 3,31±3,43 0,518 3,69±3,93 1,00±1,15 0,289 1,64±2,77 2,33±1,96 0,107 

RM3 1,16±1,74 1,47±2,24 0,909 1,03±1,70 2,30±2,89 0,265 3,14±3,02 1,85±2,82 0,261 2,56±3,08 1,25±1,89 0,551 0,64±1,21 1,19±1,86 0,571 

RM4 4,78±5,19 4,98±5,77 0,987 5,63±6,40 3,75±4,22 0,766 3,29±3,45 4,00±4,69 0,872 4,13±4,51 2,25±2,63 0,533 2,73±4,38 6,81±6,78 0,040 

RM5 1,62±2,05 2,05±2,50 0,562 1,76±2,47 2,60±2,54 0,300 2,43±2,37 2,69±2,72 0,777 2,94±2,69 1,25±1,26 0,335 1,64±2,11 1,81±2,63 1,000 

RM6 3,05±3,15 2,71±3,02 0,393 2,37±2,53 3,35±3,77 0,611 4,00±4,28 3,00±3,61 0,416 3,50±3,78 2,75±4,27 0,497 2,36±2,54 2,37±2,57 1,000 

RM7 0,72±1,42 1,22±2,35 0,559 1,11±2,00 1,45±2,95 0,830 1,57±3,74 1,38±2,60 0,710 1,69±3,24 0,50±1,00 0,617 0,18±0,60 1,48±2,24 0,051 

RM8 0,59±1,72 1,12±2,65 0,091 0,66±1,38 2,00±4,01 0,069 1,00±1,83 2,54±4,79 0,695 2,38±4,43 0,50±0,58 0,755 0,73±1,85 0,63±1,18 0,603 

RM9 3,53±4,03 4,95±5,11 0,127 4,84±5,39 5,15±4,67 0,231 4,57±4,12 5,46±5,08 0,842 5,63±4,96 3,25±2,99 0,420 5,91±5,63 4,41±5,33 0,307 

RM10 1,66±2,09 2,38±3,72 0,789 1,97±2,87 3,15±4,96 0,680 1,86±1,86 3,85±5,97 0,967 2,63±5,00 5,25±4,79 0,186 0,36±0,81 2,63±3,15 0,013 

RM11 2,62±2,78 2,83±3,97 0,389 2,89±3,66 2,70±4,59 0,424 0,86±0,69 3,69±5,48 0,802 2,38±3,65 4,00±8,00 0,486 3,09±3,94 2,81±3,62 0,706 

RM12 2,33±3,06 3,62±4,33 0,182 3,18±3,96 4,45±4,96 0,226 3,57±3,31 4,92±5,72 0,968 4,31±4,42 5,00±7,57 0,774 1,36±2,34 3,93±4,27 0,046 

RM13 4,10±4,43 4,26±6,33 0,364 4,53±6,45 3,75±6,23 0,539 4,14±6,47 3,54±6,36 0,775 4,50±6,79 0,75±0,50 0,435 2,64±4,32 5,30±7,06 0,326 

RM14 3,45±3,48 3,21±4,00 0,204 2,95±3,15 3,70±5,32 0,397 2,71±5,09 4,23±5,57 0,593 3,50±5,45 4,50±5,45 0,556 2,27±3,10 3,22±3,19 0,190 

RM15 1,28±1,80 1,16±1,60 0,803 1,00±1,64 1,45±1,50 0,379 1,14±1,46 1,62±1,56 0,590 1,38±1,41 1,75±2,06 0,805 0,45±0,93 1,22±1,83 0,154 

α de Cronbach 0,941 0,942              

* para essa análise, foi considerado “grupo caso” os pacientes que apresentaram algum tipo de doença periodontal. p<0,05, teste Mann-Whitney (média±DP) ou exato de Fisher/qui-quadrado de Pearson (n/n). 
RM: Rastreamento metabólico 
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Tabela 4. Análise dos itens do questionário de Hiperpermeabilidade Intestinal (HI) segundo presença da doença periodontal, grau e estágio da 

periodontite e extensão da gengivite. 

 

  Grupo p- Grupo caso p- Periodontitte_grau p- Periodontite_estágio p- Gengivite p- 

  
Controle Caso Valor Gengivite Periodontite Valor A B Valor I/II III/IV Valor Até 30% >30% Valor 

HI1 
0,43±0,68 0,59±0,94 

0,633 
0,71±1,06 0,35±0,59 

0,526 
0,14±0,38 0,46±0,66 

0,256 
0,25±0,58 0,75±0,50 

0,052 
0,82±0,98 0,67±1,11 

0,378 

HI2 
0,34±0,55 0,59±0,94 

0,378 
0,66±0,99 0,45±0,83 

0,520 
0,71±1,11 0,31±0,63 

0,351 
0,38±0,81 0,75±0,96 

0,319 
1,00±1,18 0,52±0,89 

0,161 

HI3 
0,05±0,22 0,09±0,39 

0,966 
0,05±0,32 0,15±0,49 

0,487 
0,00±0,00 0,23±0,60 

0,287 
0,19±0,54 0,00±0,00 

0,468 
0,00±0,00 0,07±0,38 

0,523 

HI4 
0,16±0,41 0,40±0,84 

0,166 
0,32±0,74 0,55±1,00 

0,206 
0,00±0,00 0,85±1,14 

0,040 
0,44±0,89 1,00±1,41 

0,321 
0,09±0,30 0,41±0,84 

0,306 

HI5 
0,50±0,78 0,53±0,99 

0,501 
0,53±0,98 0,55±1,05 

0,797 
0,29±0,76 0,69±1,18 

0,404 
0,50±0,97 0,75±1,50 

0,852 
0,00±0,00 0,74±1,10 

0,022 

HI6 
0,66±0,89 0,62±0,95 

0,667 
0,79±1,07 0,30±0,57 

0,236 
0,43±0,79 0,23±0,44 

0,675 
0,25±0,58 0,50±0,58 

0,261 
0,27±0,65 1,00±1,14 

0,052 

HI7 
0,84±1,02 0,62±0,95 

0,189 
0,71±1,04 0,45±0,76 

0,300 
0,29±0,49 0,54±0,88 

0,695 
0,44±0,73 0,50±1,00 

0,953 
0,64±1,03 0,74±1,06 

0,783 

HI8 
0,69±0,94 0,40±0,84 

0,037 
0,45±0,86 0,30±0,80 

0,085 
0,00±0,00 0,46±0,97 

0,181 
0,38±0,89 0,00±0,00 

0,362 
0,27±0,65 0,52±0,94 

0,454 

HI9 
0,16±0,41 0,09±0,34 

0,233 
0,08±0,36 0,10±0,31 

0,430 
0,14±0,38 0,08±0,28 

0,648 
0,13±0,34 0,00±0,00 

0,468 
0,18±0,60 0,04±0,19 

0,480 

HI10 
0,79±0,97 0,78±1,14 

0,488 
0,84±1,15 0,65±1,14 

0,570 
0,43±1,13 0,77±1,17 

0,352 
0,63±1,09 0,75±1,50 

0,953 
0,55±0,93 0,96±1,22 

0,428 

HI11 
0,31±0,65 0,36±0,74 

0,891 
0,29±0,61 0,50±0,95 

0,846 
0,29±0,76 0,62±1,04 

0,434 
0,50±0,97 0,50±1,00 

1,000 
0,36±0,81 0,26±0,53 

0,964 

HI12 
0,36±0,64 0,48±0,80 

0,605 
0,53±0,83 0,40±0,75 

0,800 
0,43±0,53 0,38±0,87 

0,459 
0,38±0,81 0,50±0,58 

0,409 
0,64±0,92 0,48±0,80 

0,637 

HI13 
0,52±0,78 0,26±0,55 

0,031 
0,34±0,63 0,10±0,31 

0,039 
0,14±0,38 0,08±0,28 

0,648 
0,13±0,34 0,00±0,00 

0,468 
0,27±0,65 0,37±0,63 

0,531 

HI14 
0,36±0,61 0,53±0,68 

0,137 
0,50±0,69 0,60±0,68 

0,258 
0,71±0,95 0,54±0,52 

0,860 
0,50±0,63 1,00±0,82 

0,208 
0,82±0,75 0,37±0,63 

0,056 

HI15 
0,02±0,13 0,00±0,00 

0,317 
0,00±0,00 0,00±0,00 

0,607 
0,00±0,00 0,00±0,00 

1,000 
0,00±0,00 0,00±0,00 

1,000 
0,00±0,00 0,00±0,00 

1,000 

α de Cronbach 
0,828 0,716                           

*p<0,05, teste Mann-Whitney (média±DP) ou exato de Fisher/qui-quadrado de Pearson (n/n). 

HI: Hiperpermeabilidade intestinal 
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Para a análise da confiabilidade interna do questionário de RM, foi calculado o 

coeficiente alfa de Cronbach, cujo objetivo é avaliar a consistência interna do 

instrumento, isto é, verificar se os itens são compreendidos de forma adequada pelos 

participantes e se as respostas refletem de maneira coerente a percepção individual dos 

respondentes. Tanto no grupo controle (0,941) quanto no grupo caso (0,942), o valor do 

alfa de Cronbach foi superior a 0,9, indicando elevada consistência interna do 

questionário em ambos os grupos. (Tabela 3) 

Em alguns domínios do questionário de rastreamento metabólico, foram 

identificadas diferenças estatisticamente significativas. No domínio 4, relacionado ao 

sistema respiratório, o grupo com até 30% dos sítios com sangramento apresentou o 

escore 2,73 ± 4,38 e o grupo com acima de 30% dos sítios com sangramento apresentou 

o escore 6,81 ± 6,78 (p = 0,004). No domínio 10, referente às articulações e músculos, o 

grupo com até 30% dos sítios com sangramento apresentou o escore 0,36 ± 0,81 e o grupo 

com acima de 30% dos sítios com sangramento apresentou o escore 2,63±3,15 (p = 

0,013). No domínio 12, associado à energia, o grupo com até 30% dos sítios com 

sangramento apresentou o escore 1,36 ± 2,34, e o grupo com acima de 30% dos sítios 

com sangramento apresentou o escore 3,93±4,27 (p = 0,046) (Tabela 3).  

Ao avaliar a consistência interna do questionário de HI, observou-se que o grupo 

caso apresentou o coeficiente 0,716, e o grupo controle apresentou o coeficiente 0,828. 

Ambos os grupos apresentaram coeficiente alfa de Cronbach superior a 0,7, indicando 

adequada consistência interna e boa confiabilidade do instrumento. 

Na análise individual dos itens do questionário de HI, verificou-se que o item 8, 

que analisa asma ou alergia nas vias aéreas, foi observado escores significativamente 

menores no grupo caso (0,40 ± 0,84) em comparação ao grupo controle (0,69 ± 0,94) (p 

= 0,037). Resultado semelhante foi observado na análise do item 13, onde é investigado 

o histórico do uso de antibióticos.   Os pacientes do grupo controle apresentaram escores 

significativamente maiores (0,52 ± 0,78) do que o grupo caso (0.26 ± 0.55) (p =0,031) 

(Tabela 4).  

De forma semelhante, ainda na análise do item 13, ao comparar os subgrupos 

gengivite (0,34 ± 0,63) e periodontite (0.10 ± 0.31), os pacientes com periodontite 
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apresentaram menor histórico de uso de antibióticos quando comparados aos pacientes 

com gengivite (p = 0,039) (Tabela 4). 

Na avaliação dos diferentes graus da doença periodontal, observou-se que o item 

4, correspondente a “dor ou inchaço nas articulações”, apresentou diferença 

estatisticamente significativa entre os grupos grau A (0,00 ± 0,00) e grau B (0,85 ± 1,14) 

(p =0,040). Entretanto, não foram identificadas diferenças estatisticamente significativas 

quando analisados os estágios da doença periodontal (Tabela 4). 

Em relação ao grau de gengivite, o item 5, referente à “fadiga frequente ou 

crônica”, apresentou diferença estatisticamente significativa, com maiores escores 

observados nos indivíduos com maior extensão da gengivite (ISS > 30%) (0.74±1.10), 

em comparação com os pacientes com menos extensão (ISS até 30%) (0,00±0,00) (p 

=0,022) (Tabela 4). 

Na Tabela 5, os grupos controle e caso foram analisados separadamente, a fim de 

verificar as associações entre os diferentes questionários utilizados no estudo. 

Ao correlacionar os instrumentos entre si, observou-se que, tanto no grupo 

controle quanto no grupo caso, não houve associação estatisticamente significativa entre 

a escala de Bristol e o questionário de hipermeabilidade intestinal (p > 0,05). De forma 

semelhante, no grupo controle, nenhum dos domínios do questionário de rastreamento 

metabólico apresentou associação significativa com a escala de Bristol (Tabela 5). 

Entretanto, no grupo caso, o domínio 4 do questionário de rastreamento 

metabólico, referente a alterações do “sistema respiratório”, apresentou associação 

estatisticamente significativa (6.00±4.43) (p = 0,030) com alterações na escala de Bristol. 

Especificamente, indivíduos do grupo caso que apresentaram escores alterados na escala 

de Bristol também apresentaram maiores escores no domínio respiratório do rastreamento 

metabólico. Essa associação não foi observada no grupo controle (Tabela 5). 
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Adicionalmente, observou-se que, de modo geral, os domínios do questionário de 

rastreamento metabólico apresentaram associação direta com o questionário de 

hipermeabilidade intestinal. Resultado esperado, uma vez que, quanto maior o número de 

alterações metabólicas, maior grau de hipermeabilidade intestinal. Contudo, no grupo 

caso, os domínios 3, relacionado ao “ouvido” (p = 0,260) e 5, relacionado a “boca e 

garganta” (p = 0,089) não apresentaram correlação estatisticamente significativa com o 

questionário de hiperpermeabilidade intestinal (Tabela 5). 

 

 

Tabela 5: Correlação entre os escores de Hiperpermeabilidade Intestinal (HI) e 

Rastreamento Metabólico (RM) segundo a classificação de Bristol, nos grupos caso e 

controle. 

 

*p<0,05, teste Mann-Whitney; **p<0,05, correlação de Spearman (HI vs. RM) 

RM: Rastreamento metabólico HI: Hiperpermeabilidade intestinal 

 

 

 

 

 

  Bristol (controle) p- p- Bristol (caso) 

  3 e 4 1, 2, 5, 6 e 7 
Valor* Valor** 

3 e 4 1, 2, 5, 6 e 7 
p-Valor* p-Valor** 

HI 5,26±4,45 8,87±7,76 
0,121 - 

5,92±5,13 7,16±5,82 
0,374 

- 

RM 
32,14±24,77 47,93±32,86 

0,083 
p<0,001 (r=0,772) 41,15±35,42 43,89±33,20 

0,431 
p<0,001 (r=0,705) 

RM1 
2,56±2,30 3,33±2,66 

0,334 
p<0.001 (r=0.662) 3,56±3,60 3,74±2,81 

0,488 
p=0.002 (r=0.391) 

RM2 
2,21±2,73 3,67±3,89 

0,175 
p<0.001 (r=0.631) 2,46±2,79 2,53±2,95 

0,800 
p=0.014 (r=0.321) 

RM3 
1,19±1,87 1,07±1,33 

0,810 
p<0.001 (r=0.465) 1,67±2,42 1,05±1,81 

0,240 
p=0.260 (r=0.150) 

RM4 
4,14±4,49 6,60±6,66 

0,264 
p<0.001 (r=0.741) 4,49±6,32 6,00±4,43 

0,030 
p=0.003 (r=0.383) 

RM5 
1,53±2,13 1,87±1,85 

0,336 
p=0.009 (r=0.340) 1,97±2,55 2,21±2,46 

0,698 
p=0.089 (r=0.225) 

RM6 
2,70±3,04 4,07±3,35 

0,119 
p=0.001 (r=0.440) 2,79±3,04 2,53±3,06 

0,873 
p=0.002 (r=0.407) 

RM7 
0,70±1,47 0,80±1,32 

0,297 
p=0.001 (r=0.430) 1,00±1,91 1,68±3,07 

0,819 
p=0.005 (r=0.366) 

RM8 
0,42±1,61 1,07±1,98 

0,091 
p=0.004 (r=0.376) 1,03±2,94 1,32±1,97 

0,229 
p=0.045 (r=0.264) 

RM9 
3,00±3,47 5,07±5,16 

0,187 
p<0.001 (r=0.478) 4,74±5,14 5,37±5,17 

0,505 
p<0.001 (r=0.541) 

RM10 
1,56±1,94 1,93±2,52 

0,596 
p<0.001 (r=0.520) 2,41±3,86 2,32±3,53 

0,798 
p=0.002 (r=0.396) 

RM11 
2,53±2,96 2,87±2,26 

0,248 
p=0.005 (r=0.364) 2,69±4,14 3,11±3,67 

0,331 
p<0.001 (r=0.482) 

RM12 
1,91±2,21 3,53±4,61 

0,245 
p<0.001 (r=0.544) 3,97±4,77 2,89±3,25 

0,826 
p<0.001 (r=0.532) 

RM13 
3,47±3,84 5,93±5,55 

0,095 
p<0.001 (r=0.523) 3,97±6,18 4,84±6,78 

0,388 
p<0.001 (r=0.542) 

RM14 
3,14±3,26 4,33±4,05 

0,206 
p<0.001 (r=0.599) 3,41±4,18 2,79±3,68 

0,839 
p<0.001 (r=0.617) 

RM15 
1,09±1,59 1,80±2,31 

0,214 
p<0.001 (r=0.444) 0,97±1,48 1,53±1,81 

0,172 
p=0.007 (r=0.351) 
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Na análise multivariada (Tabela 6) avaliou-se a influência simultânea das 

variáveis estudadas, considerando a interferência de um domínio sobre o outro. 

Observou-se que a variável idade apresentou diferença estatisticamente significativa entre 

os grupos, independentemente das demais variáveis incluídas no modelo. De forma 

semelhante, o domínio 12 do questionário de rastreamento metabólico, relacionado ao 

nível de energia dos pacientes, também apresentou associação com os grupos analisados 

(p = 0,089). 

 

Tabela 6: Análise multivariada da influência simultânea das diversas variáveis estudadas 

(gênero, idade, tipo de fezes, rastreamento metabólico, hiperpermeabilidade intestinal) 

nos pacientes com doença periodontal. 

 

  p-Valor β ajustado IC95% 

Grupo  

   

Idade 0,002 0,013 0,005 0,020 

Gênero 0,998 0,000 -0,198 0,197 

Bristol 0,878 0,016 -0,196 0,229 

RM 0,091 0,004 -0,001 0,008 

RM1 0,444 0,019 -0,030 0,068 

RM2 0,133 -0,030 -0,069 0,009 

RM3 0,630 -0,014 -0,073 0,045 

RM4 0,510 0,008 -0,015 0,031 

RM5 0,579 -0,013 -0,061 0,035 

RM6 0,345 -0,018 -0,056 0,020 

RM7 0,227 0,043 -0,027 0,114 

RM8 0,221 0,029 -0,018 0,075 

RM9 0,209 0,018 -0,011 0,047 

RM10 0,784 -0,006 -0,048 0,036 

RM11 0,775 -0,005 -0,037 0,028 

RM12 0,026* 0,047 0,006 0,089 

RM13 0,757 -0,004 -0,033 0,024 

RM14 0,377 -0,019 -0,061 0,023 

RM15 0,402 -0,027 -0,092 0,037 

HI 0,447 -0,012 -0,043 0,019 

*p<0,05, regressão linear múltipla 

RM: Rastreamento metabólico 

HI: Hiperpermeabilidade intestinal  
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6 DISCUSSÃO 

A presente pesquisa objetivou analisar a prevalência de distúrbios gastrointestinais 

entre pacientes com doença periodontal, além de analisar a existência de uma possível 

associação entre essas duas alterações.   

A elevada prevalência de alterações gastrointestinais no grupo com doença 

periodontal, que foi encontrado no nosso estudo, associada à ausência de diferença 

estatística em relação ao grupo controle, sugere que esses achados podem refletir 

manifestações funcionais comuns na população e não necessariamente um efeito clínico 

direto da periodontite. Evidências indicam que a doença periodontal pode interagir com o 

eixo microbiota oral-intestinal e influenciar a composição microbiana sistêmica (Andrea 

Baima et al., 2024). No entanto, essas alterações nem sempre se traduzem em diferenças 

clínicas gastrointestinais detectáveis em estudos observacionais (Y. Zhu et al., 2025). Além 

disso, a associação entre microbiota intestinal e periodontite apresenta magnitude modesta 

e caráter multifatorial, sendo modulada por fatores sistêmicos e ambientais (J. Song et al., 

2023). 

Ainda conforme achados da nossa pesquisa, não houve uma relação direta entre a 

doença periodontal e os distúrbios gastrointestinais. Corroborando com pesquisas atuais 

que não sustentam uma correlação causal direta e consistente entre a doença periodontal e 

a maioria dos distúrbios gastrointestinais comuns, como gastrite crônica, doença do refluxo 

gastroesofágico e síndrome do intestino irritável, quando avaliados por metodologias 

robustas de causalidade, como a randomização mendeliana, que não demonstrou efeito 

causal significativo da periodontite sobre essas condições específicas do trato 

gastrointestinal (Wang et al., 2024). Achados semelhantes são discutidos por Giaccone et 

al. (2021), que observaram que a disbiose periodontal nem sempre resulta em alterações 

imediatas na consistência fecal ou em sintomas gastrointestinais sistêmicos. 

Por outro lado, embora alguns estudos observacionais tenham encontrado 

associações epidemiológicas entre doença periodontal e certas condições gastrointestinais 

(Habashneh et al., 2012; Brito et al., 2008), ou entre periodontite e doença inflamatória 

intestinal, essas relações parecem refletir mecanismos inflamatórios sistêmicos ou fatores 

de confusão (Koutsochristou et al., 2015. Fatores esses, como disbiose microbiana ou 

respostas imunes compartilhadas, em vez de uma ligação etiológica direta da doença 

periodontal sobre distúrbios gastrointestinais isolados (Naghsh et al., 2025). Esses achados, 
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portanto, corroboram com o nosso estudo ao indicar que as associações observadas não 

implicam necessariamente uma relação causal direta entre a periodontite e distúrbios 

gastrointestinais, enfatizando a necessidade de interpretações cautelosas e de mais 

pesquisas longitudinais e com delineamentos causais para esclarecer os mecanismos 

subjacentes. 

Em relação ao fator idade, em nosso estudo, verificou-se que os pacientes 

diagnosticados com doença periodontal apresentaram idade significativamente maior do 

que aqueles sem a doença. Essa associação entre maior idade e maior 

prevalência/gravidade da doença periodontal, especialmente a periodontite, já foi 

demonstrada na literatura epidemiológica. Demonstra-se, de forma consistente, que a 

prevalência e a severidade da periodontite aumentam com a idade, refletindo o caráter 

cumulativo da exposição a fatores de risco ao longo da vida e a natureza crônica da doença 

(Kassebaum et al., 2020. Estimativas globais do estudo Global Burden of Disease 

evidenciam maior carga da doença em adultos de meia-idade e idosos, reforçando a 

influência do envelhecimento populacional na distribuição da periodontite (GBD 2019 

Collaborators, 2020). De forma convergente, revisões epidemiológicas também apontam a 

idade como um dos determinantes mais fortemente associados à ocorrência e progressão 

da doença periodontal (Nazir, 2020). 

Em ambos os grupos, foram observadas alterações no padrão das fezes e de escores 

sugestivos de disfunções funcionais. Sob a perspectiva do grupo controle, esse dado pode 

refletir a variabilidade fisiológica observada mesmo em indivíduos considerados 

saudáveis, considerando que distúrbios gastrointestinais funcionais afetam cerca de 40% 

da população mundial segundo critérios diagnósticos padronizados (Palsson et al., 2020). 

Além disso, evidências indicam que alterações na permeabilidade intestinal podem ocorrer 

em diferentes contextos clínicos e ambientais, inclusive de forma subclínica, relacionadas 

a fatores como dieta, microbiota e inflamação de baixo grau (Bischoff et al., 2021), o que 

reforça a plausibilidade biológica dos achados observados mesmo na ausência de doença 

periodontal. 

Na presente pesquisa, foram utilizados questionários de rastreamento metabólico e 

de hiperpermeabilidade intestinal para avaliar variáveis subjetivas relacionadas a alterações 

gastrointestinais e sistêmicas, conforme os estudos de Galdino et al. (2016), e Azevedo; 

Souza (2021). A consistência interna dos instrumentos foi analisada por meio do 

coeficiente α de Cronbach. Essa etapa foi essencial para a validação psicométrica e verificar 
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a confiabilidade das escalas em contexto clínico, onde valores iguais ou superiores a 0,70 

são considerados indicativos de confiabilidade aceitável (Tavakol; Dennick, 2011). Esse 

procedimento assegura que os questionários mensurem de forma consistente os constructos 

propostos, aumentando a confiabilidade na interpretação das associações entre sintomas 

autorreferidos e parâmetros biológicos. 

Os resultados advindos dos dados coletados nesses questionários revelam que tanto 

a presença como uma maior inflamação periodontal podem estar associadas a queixas 

musculoesqueléticas. Evidências recentes, demonstram uma relação entre doença 

periodontal e doenças articulares inflamatórias, especialmente artrite reumatoide (Astuti et 

al., 2025). Essas condições compartilham vias imunoinflamatórias comuns, com 

participação de citocinas pró-inflamatórias sistêmicas envolvidas tanto na destruição 

periodontal quanto na inflamação sinovial (Inchingolo et al., 2023). Além disso, estudos 

clínicos indicam que o estado periodontal pode influenciar parâmetros de atividade da 

artrite reumatoide e que intervenções periodontais podem impactar desfechos articulares, 

reforçando a interconexão entre inflamação periodontal e manifestações 

musculoesqueléticas sistêmicas (Silva et al., 2025). 

Os achados no domínio relacionado à energia, que engloba sintomas como 

fadiga/moleza, apatia/letargia, hiperatividade ou dificuldade em descansar/relaxar, 

sugerem que maior extensão da inflamação gengival pode estar associada a piores 

indicadores de bem-estar psicológico e podem culminar em um quadro depressivo. 

Revisões sistemáticas demonstram associação entre doença periodontal e pior qualidade de 

vida relacionada à saúde, incluindo domínios psicológicos, sugerindo que a carga 

inflamatória crônica e o impacto funcional e social da doença contribuem para maior apatia, 

letargia e redução do bem-estar geral (Al-Harthi et al., 2021). Essa associação é 

biologicamente plausível, uma vez que a doença periodontal constitui uma condição 

inflamatória crônica capaz de contribuir para um estado de inflamação sistêmica de baixo 

grau. O aumento de mediadores como IL-6, TNF-α e proteína C-reativa, são 

frequentemente encontrados na fisiopatologia da doença periodontal e de transtornos 

depressivos (Gomes-Filho et al., 2020). Estudos populacionais recentes demonstram 

associação entre piores condições de saúde bucal e maior prevalência de depressão e 

ansiedade, que estão diretamente associadas a baixa energia. (Wang et al., 2024).  
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Os resultados observados no domínio 4 do questionário de Rastreamento 

Metabólico, referentes a sintomas como: nariz entupido, sinusite, renite, ataque de espirros, 

e formação excessiva de muco, encontram respaldo em evidências recentes que descrevem 

uma interação biológica entre cavidade oral e vias aéreas superiores. Estudos genético-

epidemiológicos indicam que a composição do microbioma oral pode estar associada ao 

risco de infecções como sinusite e amigdalite, sugerindo um possível eixo boca-vias aéreas 

(He et al., 2024). Além disso, evidências provenientes da sinusite maxilar de origem 

odontogênica demonstram a participação direta de microrganismos orais na inflamação dos 

seios paranasais, reforçando a plausibilidade biológica dessa interação (Lu et al., 2024).  

Os escores menores de asma ou alergia das vias aéreas foram encontrados no grupo 

caso no item 8 do questionário de Hipermeabilidade Intestinal. Uma meta-análise 

contemporânea observou que, embora a periodontite esteja associada a algumas doenças 

respiratórias, não houve associação estatisticamente significativa com asma, indicando 

evidência limitada para uma relação direta entre essas condições (Molina et al., 2023). De 

forma semelhante, estudos observacionais recentes relatam tanto associações positivas 

quanto inversas entre asma e periodontite após ajuste para fatores de confusão, sugerindo 

que a interação entre inflamação periodontal e doenças alérgicas respiratórias pode ser 

modulada por variáveis como medicações, tabagismo e perfil imunológico (Saleh et al., 

2025; Ibraheem et al., 2024). Assim, a ausência de diferença significativa observada neste 

estudo reforça a noção de que a relação entre periodontite e asma permanece inconclusiva 

e provavelmente dependente de fatores clínicos e ambientais adicionais. 

A menor frequência de uso prévio de antibióticos no grupo com doença periodontal 

pode refletir tanto mecanismos biológicos quanto contextuais. A exposição a antibióticos 

é reconhecida como moduladora do microbioma humano, podendo influenciar processos 

inflamatórios e a suscetibilidade a doenças (Langdon et al., 2020). Paralelamente, 

considerando que o acesso a medicamentos e serviços de saúde é fortemente condicionado 

por determinantes socioeconômicos (Santos et al., 2022), o histórico de uso de antibióticos 

pode ser interpretado como um marcador indireto do engajamento do indivíduo em 

cuidados de saúde e sua inserção no sistema assistencial. Dessa forma, a associação 

observada deve ser interpretada com cautela, considerando o potencial de confundimento 

residual inerente ao delineamento observacional. 

A colinearidade direta entre a idade e o domínio de energia no grupo com doença 

periodontal observada em nosso estudo, sugere uma convergência entre o envelhecimento 
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biológico e o impacto sistêmico da patologia. Pela análise biológica, esse achado pode ser 

reflexo de um processo no qual a carga inflamatória crônica da periodontite acelera o 

declínio imunológico relacionado à idade e sobrecarrega o metabolismo, reduzindo a 

eficiência energética do hospedeiro (Hajishengallis; Chavakis, 2021). Simultaneamente, 

essa deterioração orgânica não é silenciosa, manifestando-se subjetivamente na qualidade 

de vida do paciente como uma percepção acentuada de fadiga e baixa vitalidade (Almareh 

et al., 2023). Dessa forma, a colinearidade identificada no modelo multivariado pode 

refletir a convergência desses processos, indicando que o impacto clínico observado no 

domínio de energia não ocorre de forma independente da idade, mas possivelmente 

representa um fenômeno compartilhado mediado por alterações metabólicas e 

inflamatórias também relacionadas ao envelhecimento. 
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7 CONCLUSÃO 

A prevalência de distúrbios gastrointestinais na amostra estudada foi elevada, entre 

os pacientes com doença periodontal, assim como também foi elevado nos pacientes com 

ausência da doença.   

Não foi observada associação direta entre a presença de distúrbios gastrointestinais 

e a doença periodontal na amostra analisada. Esses achados sugerem que, apesar da 

coexistência das condições, não foi possível demonstrar relação entre elas neste estudo, 

indicando a necessidade de investigações adicionais, preferencialmente com delineamentos 

longitudinais e amostras mais amplas, para melhor elucidar essa possível interação. 
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APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE ESCLARECIDO (TCLE) 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Dados de identificação 

Título do Projeto: INFLUÊNCIA DA MANIFESTAÇÃO DE DISTÚRBIOS GASTROINTESTINAIS 

NA PROGRESSÃO DA PERIODONTITE – UM ESTUDO CASO-CONTROLE 

Pesquisador Responsável: Ramille Araújo Lima, Sanny Ingrid Soares Batista 

Instituição a que pertence o Pesquisador Responsável: Centro Universitário Christus 

Telefones para contato: (85) 99857-9898 

CEP/Centro Universitário Christus – Rua: João Adolfo Gurgel 133, Papicu – Cep: 60190-060 – 
Fone: (85) 3265-6668 

 

Nome do voluntário: __________________________________________________________ 

Idade:  anos  

  R.G.  ___________  

Responsável legal (quando for o caso): ____ 
    

R.G. Responsável legal:   
 

 
O Sr. (ª) está sendo convidado(a) a participar do projeto de pesquisa “INFLUÊNCIA DA 

MANIFESTAÇÃO DE DISTÚRBIOS GASTROINTESTINAIS NA PROGRESSÃO DA 

PERIODONTITE – UM ESTUDO CASO-CONTROLE”, de responsabilidade do pesquisador 

Ramille Araújo Lima. 

A sua participação é muito importante e se dará através do ato de responder à aplicação de 3 

questionários referente a caracterização da amostra e avaliação do da microbiota intestinal. A 

amostra será caracterizada segundo o protocolo de pesquisa com questões objetivas 

exclusivamente, os questionários serão: Hiperpermeabilidade Intestinal, Escala Fecal de Bristol e 

questionário de Caracterização da amostra (anamnese), os quais contém questões de múltipla 

escolha exclusivamente. Gostaríamos de esclarecer que sua participação é totalmente voluntária, 

podendo você: recusar-se a participar, ou mesmo desistir a qualquer momento sem que isto 

acarrete qualquer ônus ou prejuízo à sua pessoa. Informamos que o(a) senhor(a) não pagará nem 

será remunerado por sua participação. Os benefícios esperados são identificar fatores 

relacionados a microbiota intestinal do indivíduo, podendo assim futuramente traçar meios de 

intervenção eficazes, para promoção da saúde destes indivíduos. Os riscos poderão ser possíveis 

constrangimentos no ato de marcar a resposta da pergunta relacionada a imagens de consistência 

das fezes presentes no questionário validado Escala Fecal de Bristol. Os pesquisadores do 

presente projeto se comprometem a preservar a privacidade dos sujeitos de pesquisa ainda 
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concordam, igualmente, que estas informações serão utilizadas única e exclusivamente para 

execução do presente projeto sendo tratadas com o mais absoluto sigilo e confidencialidade, de 

modo a preservar a sua identidade. 

Eu,  , RG nº   declaro 
ter sido informado e concordo em participar, como voluntário, do projeto de pesquisa acima 
descrito. 
Ou 

Eu,   , RG nº  ,
 responsável  

 
legal por  , RG nº                           declaro ter 
sido informado e concordo com a sua participação, como voluntário, no projeto de pesquisa 
acima descrito. 

 
 
Fortaleza,               de  de______________ 
 
 
 
 
 
 
 

 
Nome e assinatura do paciente ou 
 seu responsável legal Nome e assinatura do responsável por 

                                                                                    obter o consentimento 
 

 

Testemunha                                                                            Testemunha 

 

Informações relevantes ao pesquisador responsável: 

Res. 196/96 – item IV.2: O termo de consentimento livre e esclarecido obedecerá aos seguintes 
requisitos: 

a) ser elaborado pelo pesquisador responsável, expressando o cumprimento de cada uma das 
exigências acima; 

b) ser aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa que referenda a investigação; 
c) ser assinado ou identificado por impressão dactiloscópica, por todos e cada um dos sujeitos 
da pesquisa ou por seus representantes legais; e 
d) ser elaborado em duas vias, sendo uma retida pelo sujeito da pesquisa ou por seu 
representante legal e uma arquivada pelo pesquisador. 

Res. 196/96 – item IV.3: 

c) nos casos em que seja impossível registrar o consentimento livre e esclarecido, tal fato deve 
ser devidamente documentado, com explicação das causas da impossibilidade, e parecer do 
Comitê de Ética em Pesquisa. 

Casos especiais de consentimento: 

1.  Pacientes menores de 16 anos – deverá ser dado por um dos pais ou, na 
inexistência destes, pelo parente mais próximo ou responsável legal; 

2. Paciente maior de 16 e menor de 18 anos – com a assistência de um dos pais ou 
responsável; 

3.  Paciente e/ou responsável analfabeto – o presente documento deverá ser lido em voz 
alta para o paciente e seu responsável na presença de duas testemunhas, que 
firmarão também o documento; 

4.  Paciente deficiente mental incapaz de manifestação de vontade – suprimento 
necessário da manifestação de vontade por seu representante legal. 
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APÊNDICE B- TERMO DE COMPROMISSO 

Titulo do projeto: INFLUÊNCIA DA MANIFESTAÇÃO DE DISTÚRBIOS 

GASTROINTESTINAIS NA PROGRESSÃO DA PERIODONTITE – UM ESTUDO 

CASO-CONTROLE 

Pesquisadores Responsáveis: Sanny Ingrid Soares Batista, Ramille Araújo Lima, 

Dayrine Silveira de Paula 

Instituição/Departamento: Centro Universitário Christus 

Telefone para contato: (85)98155-7937 

Local da coleta de dados: Clínica escola do Centro Universitário Christus 

 
 

 
Os pesquisadores do presente projeto se comprometem a preservar a privacidade 

dos sujeitos de pesquisa cujos dados serão coletados em prontuários e questionários da clínica 

escola de odontologia do Centro Universitário Christus, concordam, igualmente, que estas 

informações serão utilizadas única e exclusivamente para execução do presente projeto. As 

informações somente poderão ser divulgadas de forma anônima e serão mantidas em nuvem 

(Google Drive) por um período de 5 anos, sob a responsabilidade da Sra. Ramille Araújo Lima. 

Este projeto de pesquisa foi revisado e aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da 

Faculdade Christus em 29/05/2024, com o número de protocolo 6.857.540 

 
Fortaleza (CE), 29 de maio de 2024 

 

 

 
......................................................................... 

Ramille Araújo Lima 
CRO-CE 5379 

 

 
...................................................................... 

Sanny Ingrid Soares Batista 
CRO CE 12096 

 
 
 

 
.......................................................................... 

Dayrine Silveira de Paula  
CRO CE 10345 
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ANEXO A 
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ANEXO B- FICHA CLÍNICA 
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ANEXO C – QUESTIONÁRIO DE HIPERPERMEABILIDADE INTESTINAL 
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ANEXO D – ESCALA DE BRISTOL 
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ANEXO  E – QUESTIONÁRIO DE RASTREAMENTO METABÓLICO 
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