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RESUMO

A doenga periodontal ¢ uma condi¢do inflamatéria cronica caracterizada por uma disbiose do
biofilme oral e pela destruicao progressiva dos tecidos periodontais que envolvem os dentes,
podendo acarretar a perda destes. Pesquisas indicam que a resposta inflamatoria as bactérias
periodontais nos tecidos periodontais inflamados representa uma fonte de inflamacao sistémica
cronica persistente. Estudos recentes sugerem que existe uma relacdo mutua de causa-efeito
entre doenga periodontal e distirbios gastrointestinais. A partir disso, o objetivo do presente
trabalho foi investigar a existéncia de associag@o entre os fatores de distirbios gastrointestinais
e as doengas periodontais, além de determinar a prevaléncia de desequilibrios 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 constituida de pacientes
normosistémicos atendidos na Clinica Escola de Odontologia do Centro Universitario Christus,
com periodontite ou gengivite (grupo caso), ou com auséncia de doenca periodontal (grupo
controle). Os pacientes selecionados foram avaliados através de exames periodontais. As
alteragdes gastrointestinais foram avaliadas pelos questionarios de Hiperpermeabilidade
Intestinal e de Rastreamento Metabdlico, e para a avaliagdo do tipo/caracteristicas das fezes foi
aplicado a Escala Fecal de Bristol. Nao foi observada diferenca na escala de Bristol (p =0,415)
entre o grupo controle e caso. Para o rastreamento metabdlico, ndo se observou diferenga entre
os grupos (p = 0,500), apesar de os valores terem sido mais elevados no grupo caso (42,05 *
34,44), em comparagdo com o controle (36,22 + 27,67). Nao houve diferenga entre os grupos
controle (6,19 £ 5,65) e caso (6,33 = 5,35) (p= 0,765) na andlise de hiperpermeabilidade
intestinal. Na analise de prevaléncia entre o grupo controle versus caso, ndo houve diferenca
estatistica para os parametros intestinais estudados (p > 0,05). Foi observado, para padrao
alterado das fezes, uma prevaléncia de 44,1 versus 55,9%, para hipersensibilidade
(rastreamento metabdlico) a prevaléncia foi 53,7 % versus 46,3 %, e para hiperpermeabilidade
intestinal a prevaléncia foi 48% versus 52%. A prevaléncia de distirbios gastrointestinais na
amostra estudada foi elevada. Nao foi observada associacdo entre a presenca de disturbios

gastrointestinais ¢ a doenga periodontal na amostra analisada.

Palavras-chave: trato gastrointestinal; doencas periodontais; gastroenteropatias.



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 Universitario
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 INTRODUCAO

As doengas periodontais representam um importante desafio de saude publica, uma vez
que permanecem com elevada prevaléncia em adultos. De acordo com a estimativa do Global
Burden of Disease (GBD) 2021, cerca de 951 milhdes de casos de doengas periodontais
(incluindo processos inflamatorios gengivais e periodontais) foram registrados nas populagdes
em ambiente global, com altas taxas de prevaléncia padronizadas por idade em adultos e
tendéncia de aumento nas ultimas décadas (Fu et al., 2025). Evidéncias recentes indicam que a
inflamacdo crdnica periodontal pode contribuir para o agravamento de condi¢des sistémicas,
enquanto a perda dentéria e as limitagdes funcionais impactam negativamente mastigacao, fala

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

Devido a sua patogénese modulada por processos inflamatoérios e pela interacao entre
disbiose microbiana e resposta imune do hospedeiro, a doenga periodontal tem sido associada
a diversas condicoOes sistémicas, incluindo diabetes mellitus ¢ doencas cardiovasculares, com
evidéncias que sustentam o papel da inflamagao periodontal na modulagao sistémica (Genco;
Sanz, 2020). Estudos recentes também demonstram crescente interesse na investigacao de sua
relacdo com outras condigdes cronicas, como doencas musculoesqueléticas e metabdlicas,
refletindo o impacto multissistémico potencial da inflamagdo periodontal (Isola et al., 2025).
Além disso, evidéncias contemporaneas sugerem associacao com doengas neurodegenerativas,
especialmente a doenga de Alzheimer, na qual mecanismos como inflamacao sistémica e
possiveis interacdes microbianas tém sido propostas (Kamer et al., 2021). Dessa forma, a
periodontite ¢ atualmente compreendida como uma condi¢gdo com repercussoes sistémicas

potenciais, embora as relacdes causais ainda estejam em investigacao.

Investigacdes recentes tém descrito uma inter-relagdo entre doengas periodontais e
disturbios gastrointestinais, consolidando o conceito de eixo oral-intestino, no qual alteragdes

microbianas e mecanismos inflamatérios participam dessa conexao (Li ef al., 2022).
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Foi sugerido, a partir de estudo em modelo animal in vivo, que micro-organismos
periodontopatogénicos e respostas inflamatorias periodontais podem influenciar o
desenvolvimento ou a exacerbacao de doengas inflamatorias gastrointestinais, por meio de
disbiose microbiana e respostas imunes sistémicas compartilhadas (Lam et al., 2023). Além
disso, analises de randomiza¢do mendeliana sugerem potenciais associagdes causais entre
periodontite e transtornos do trato gastrointestinal, indicando que fatores genéticos ligados a
inflamac¢ao podem predispor simultaneamente a ambos os agravos (Wang et al., 2024).

De acordo com Wright et al. (2023), sintomas de desconforto gastrointestinal estao
associados a presenga de inflamagdo periodontal, e podem atuar como mediadores entre
estressores psicossociais e agravos periodontais, implicando que os disturbios gastrointestinais
ndo so coexistem como podem interagir com processos inflamatorios periodontais em adultos.

A compreensao contemporanea das doencas do aparelho digestivo parte do pressuposto
de que a cavidade oral ndo 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 cenario, a Doenca Periodontal (DP), caracterizada
por um estado de disbiose microbiana associado a uma resposta imuno-inflamatdria exacerbada
do hospedeiro, pode atuar como um fator modulador de alteragdes sist€émicas, contribuindo para
o desequilibrio da homeostase em por¢des distais do trato gastrointestinal (Kitamoto et al.,
2020).

A literatura indica uma relacdo multifacetada entre alteragcdes gastrointestinais e o
desenvolvimento da doenga periodontal, envolvendo relacdes de causa e efeito reciprocas,
potenciais implicagdes sist€émicas e impacto na saude geral. A identificagdo de uma possivel
relagdo entre esses fatores, em seres humanos, pode contribuir para o aprimoramento das
estratégias preventivas e terapéuticas, incentivando uma abordagem interdisciplinar no cuidado

a saude.
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2 OBJETIVOS
2.1 Objetivo Geral
Investigar a existéncia de associacao entre distirbios gastrointestinais e as doengas

periodontais em pacientes atendidos em uma clinica escola de odontologia do municipio

de Fortaleza (Ceara), Brasil.

2.2 Objetivos Especificos
* Obter a prevaléncia de disturbios gastrointestinais na amostra estudada.

* Analisar a associagdo entre a doenga periodontal e a presenca de distirbios
gastrointestinais, através da andlise do tipo/qualidade das fezes, da
hiperpermeabilidade intestinal e da hipersensibilidade através de rastreamento

metabolico.
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3 REFERENCIAL TEORICO

A doenga periodontal ¢ uma condi¢do inflamatdria cronica caracterizada por
disbiose do biofilme oral e destrui¢do progressiva dos tecidos de suporte dos dentes,
podendo resultar em perda dentaria (Zhang; Yu; Arce, 2020). Além do impacto local,
evidéncias apontam associacdo entre a periodontite ¢ condigdes sist€émicas, como
doenca arterial coronariana, infarto do miocardio e diabetes mellitus (Falcao; Bullon,
2019).

Clinicamente, a doenca periodontal compreende a gengivite, restrita ao
periodonto de protecdo, e a periodontite, que envolve também o periodonto de
sustentagdo (Caton et al., 2018). O diagndstico das doencas periodontais € realizado
por exame clinico periodontal associado a andlise radiografica, sendo a gengivite
caracterizada por inflamag¢do com sangramento a sondagem sem perda de insercdo,
enquanto a periodontite ¢ definida pela presenc¢a de perda de inserc¢ao clinica e/ou dssea,
classificada em estagios e graus conforme critérios atuais (Papapanou et al., 2020). O
tratamento segue abordagem por etapas, iniciando com terapia ndo cirurgica baseada
no controle do biofilme e raspagem e alisamento radicular, podendo incluir
procedimentos cirirgicos € manutencdo periddica para estabilidade dos resultados
(Tonetti et al., 2020).

No Brasil, dados do levantamento epidemioldgico nacional SB Brasil 2020
demonstram que a doenga periodontal permanece frequente na populagdo, com elevada
ocorréncia de sangramento gengival, célculo e bolsas periodontais em adultos de 35 a
44 anos, enquanto em idosos observa-se maior perda de inser¢ao periodontal, refletindo
o carater cumulativo da doenca ao longo da vida (Ministério da Satude, 2022).

Do ponto de vista etiopatogénico, a doenca envolve a interacdo entre
microrganismos periodontopatogénicos, como Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia e Treponema denticola, pertencentes ao complexo vermelho de Socransky, e a
resposta imunoinflamatéria do hospedeiro, podendo levar a destrui¢do dos tecidos de
suporte dentario, incluindo cemento, ligamento periodontal e osso alveolar (Hamamoto
et al., 2020). Nesse processo, a resposta imune desencadeia aumento local e sist€émico
de mediadores inflamatorios, como interleucina-6 e TNF-a, que participam da
progressao da destrui¢do tecidual (Hamamoto et al., 2020).

Dados sugeriram que a resposta inflamatoria as bactérias periodontais nos
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tecidos periodontais inflamados representa uma fonte de inflamacao sistémica cronica
persistente (Winning et al., 2015). Mediadores pro-inflamatérios e biomarcadores sao
significativamente mais elevados no fluido crevicular gengival de individuos com
periodontite em comparagao com individuos periodontalmente saudaveis (Mustapha et
al., 2007).

Um possivel mecanismo que liga a periodontite as doengas sistémicas
inflamatorias seria através de um disturbio do microbioma intestinal por uma alta dose
de microrganismos periodontopatdogenos ingeridos por via oral a longo prazo (Bao et
al., 2022). Com base nesta hipotese, individuos com doencas periodontais cronicas
acabariam por estabelecer um microbioma intestinal perturbado, comumente observado
em individuos afetados por doengas inflamatodrias sistémicas (Lourenco et al., 2018).
A disbiose da microbiota intestinal induzida pelo patégeno periodontal Porphyromonas
gingivalis tem sido investigada em modelos animais, sugerindo uma possivel ligacao
entre disbiose relacionada a doenga periodontal e condi¢des sistémicas como artrite e
resisténcia a insulina (Blasco-Baqué et al., 2016).

A mucosa intestinal atua como uma barreira seletivamente permedvel,
composta por células epiteliais, componentes do sistema imunoldgico e secrecdes,
desempenhando papel central na absor¢do de nutrientes e na protecao contra agentes
externos (Fasano, 2011; Okumura; Takeda, 2018). Nesse cenario, a microbiota
intestinal contribui para a manuten¢do da integridade da barreira e para a regulagdo da
homeostase imunoldgica (Di Tommaso; Gasbarrini; Ponziani, 2021). Evidéncias
indicam que a disbiose intestinal estd associada a diversas condigdes clinicas e pode
contribuir para o desenvolvimento e a gravidade de doengas, inclusive por mecanismos
imunometabdlicos (Weiss; Hennet, 2017). A microbiota humana ¢ composta
predominantemente por bactérias dos filos Bacteroidetes, Firmicutes e Actinobacteria,
com menor propor¢do de Proteobacteria, e alteracdes na diversidade e composicao
microbiana podem levar a disbiose intestinal, frequentemente caracterizada pela
expansdo de microrganismos potencialmente patogénicos (Marchesi et al., 2016).

Em relagdo aos distarbios gastrointestinais, a literatura demonstra que sintomas
digestivos sdo altamente frequentes na populagdo adulta, mesmo na auséncia de
doengas organicas detectaveis. O estudo global conduzido pela Rome Foundation
estimou que cerca de 40% dos adultos apresentam critérios para pelo menos um
distirbio, evidenciando a ampla distribuicdo dessas condi¢des na populacdo mundial

(Sperber et al., 2020). Nesse contexto, doencas organicas estruturais correspondem a
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condi¢des em que ha alteracdes anatdmicas, inflamatorias, infecciosas ou bioquimicas
identificaveis por exames complementares. No Brasil, dados da Pesquisa Nacional
sobre Acesso, Utilizacdo e Promocao do Uso Racional de Medicamentos identificaram
prevaléncia de 6,9% de uso de medicamentos para condigdes gastrointestinais,
indicando importante demanda por cuidado relacionada a esses agravos (Mengue et al.,
2020).
Entretanto, o efeito da disbiose intestinal na patogénese da doenca periodontal

ainda ndo ¢ totalmente compreendido. Sabe-se que o uso de probioticos reduziu a
quantidade de microorganismos periodontopatogénicos em estudos in vitro e pré-
clinicos (Nguyen et al., 2021).

Além disso, sugere-se que a periodontite experimental poderia produzir tanto
patologias neurodegenerativas quanto disbiose intestinal, indicando uma possivel
ligacdo entre doenca periodontal e doengas neurodegenerativas por meio da disbiose

(Sansores-Espafia et al., 2021).
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4 MATERIAIS E METODOS
4.1. Tipo de estudo

A pesquisa trata-se de um estudo clinico observacional do tipo caso-controle
transversal. A amostra do estudo foi constituida de pacientes normosistémicos atendidos
na Clinica Escola de Odontologia do Centro Universitario Christus (Unichristus), onde
foi observada a auséncia ou presenga de disturbios gastrointestinais, assim como a
auséncia ou presenca de doenga periodontal. Na andlise da doenga periodontal, foi
observada a presenca/auséncia de gengivite (e sua extensdo), assim com a
presenca/auséncia de periodontite, nos diversos estagios e graus da doenca. A populacdo
de estudo contou com pacientes atendidos nesse servi¢o no periodo de agosto de 2024 até

agosto de 2025.
4.2. Calculo amostral

Tendo em vista que Lourencgo et al., (2018) observou que pacientes com doenga
periodontal apresentam menor média de abundancia relativa de microrganismos
intestinais comparado a pacientes controle (média+tDP = 3.0+1.0 vs 3.5+0.9) estima-se
necessario avaliar 58 pacientes por grupo de estudo a fim de obter uma amostra que
represente com 80% de poder e 95% de confianca a hipotese alternativa desse estudo

(teste t de Student).
4.3. Principios éticos

O projeto de pesquisa desenvolvido foi previamente enviado para apreciagao,
pela Plataforma Brasil do Ministério da Saude, de acordo com o Conselho Nacional de
Satde artigo n° 466, sendo entdio submetido ao Comité de Etica em Pesquisa (CEP) do
Centro Universitario Christus (UNICHRISTUS) e aceito sob protocolo nimero 6.857.540
(ANEXO A).

Através do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) (Apéndice
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. Apos assinado o TCLE, a coleta de dados foi

realizada na Clinica de Escola de Odontologia da Unichristus.

4.3.1 Riscos

Diante dos riscos da pesquisa, destacam-se:

- Possivel constrangimento em participar de uma pesquisa.

- Possivel preocupagao em escolher as respostas nos questionarios.

4.3.2 Beneficios

- Oferecer tratamento para o paciente que apresentar alteracdo nos exames periodontais
- Contribuir com a sociedade cientifica acerca de um tema pouco estudado na literatura
4.4. Caracterizacio da amostra

A populagdo deste estudo foi recrutada da Clinica 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 beneficios, € foi assinado
formulério de consentimento informado. Foram incluidos no estudo pacientes acima de

18 anos e com, no minimo, 18 dentes.

Os critérios de exclusdao foram: historico de tratamento periodontal prévio,
uso de medicamentos antimicrobianos tdpicos ou sist€émicos nos ultimos 6 meses; uso de
medicamentos antiinflamatorios nos ultimos 3 meses anteriores ao exame inicial;
necessidade de quimioprofilaxia; presenca de diabetes, deficiéncias imunoldgicas;

gravidez; amamentagdo, historico de tabagismo e etilismo.
4.5. Coleta de dados

A coleta de dados foi realizada na Clinica Escola de Odontologia —

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

Uma triagem inicial foi realizada previamente, onde foram coletados dados
sociodemograficos e historico médico e odontologico. Essa coleta foi realizada através
de um questionario estruturado, com informagdes sobre nome, idade, sexo, ocupagdo,
endereco, telefone, doencas cronicas e utilizacdo de farmacos (ANEXO B). Apos

preenchimento dos critérios de inclusdo, 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 clinico 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 fracdes; triglicérides; hemoglobina glicada e realizacao do

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

Adicionalmente, o paciente respondeu o questionario de Hiperpermeabilidade
Intestinal (ANEXO C) que abordou questdes sobre sinais e sintomas gastrointestinais,
respiratorios, neurologicos, dermatologicos e consumo medicamentoso e alcoolico. Os
individuos 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
parametro para iniciar o rastreamento de possiveis hipersensibilidades. Os resultados do
questionario foram interpretados por uma escala de pontuagdo 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 alteragdo gastrointestinal aquele
que apresentar acima de 10 pontos neste questionario.

Para avaliar do tipo/caracteristicas de fezes mais eliminadas pelos individuos
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
saudaveis, e as fezes do tipo 1,2,5,6 ¢ 7 foram consideradas como alteradas, no presente
estudo.

Os pacientes incluidos na pesquisa responderam perguntas relacionadas a
avaliacdo de cada um dos sistemas fisiolégicos, como o endocrino, digestivo,
cardiovascular, urinario, nervoso, reprodutor, respiratorio, através do questionario de
Rastreamento Metabolico (ANEXO E). As perguntas sdo divididas de acordo com cada
sistema fisioldgico e as perguntas sdo 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 ndo foi severo;3-Ocasionalmente
teve o sintoma e o efeito foi severo;4-Frequentemente teve o sintoma e o efeito ndo
foi severo;5-Frequentemente teve o sintoma e o efeito foi severo. Os sintomas aos
quais as questdes se referem sdo sobre: azia, ma digestdo, dores de cabega, alergias,
tontura, constipagdo, flatuléncia, insénia, ¢ mais uma série de outros sintomas.
Interpretagdo: < 20 pontos (Pessoas mais saudéveis, com menor chance de terem
hipersensibilidade) ;>30 pontos (Indicativo de existéncia de hipersensibilidade);
>4(0pontos (Absoluta certeza de existéncia de hipersensibilidade) e > 100 pontos
(Pessoas com saude muito ruim — alta dificuldade para executar tarefas diarias, pode
estar associada a presenca de outras doengas cronicas e degenerativas). Foram
considerados pacientes com hipersensibilidade aqueles que apresentaram acima de 40

pontos neste questionario

4.6. Exame Clinico

Os exames clinicos foram realizados por uma unica periodontista, a fim de
avaliar profundidade de sondagem (PS), recessao gengival (RG), nivel clinico de insergao
(CAL), presenga de sangramento a sondagem (SS), placa supragengival visivel (PV),
calculo (CA) e supuracdo (S). Os individuos serdo diagnosticados como tendo saude
periodontal (SP), gengivite (G) e periodontite (DP), classificada em diferentes graus e

estagios (SEINOST et al., 2020).

Em 2017 aconteceu o Workshop Mundial sobre a Classificagdo de Doencas
e Condi¢des Periodontais e Peri-implantares. O workshop foi co-patrocinado pela
Academia Americana de Periodontia (AAP) e pela Federagdo Europeia de Periodontia
(EFP), e houve uma atualizacdo da classificacdo das doencas e condi¢des periodontais e
peri-implantares. Com a atualizagdo da classificagdo das doencas periodontais, a

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

. Estagio I por sua caracteristica determinante: 1-2 mm de perda de insercao
interproximal no pior sitio ou perda radiografica no terco coronal e profundidade de
sondagem de até 4 mm, sem perda dental devido a periodontite e padrao de perda dssea
horizontal;

. Estagio II por sua caracteristica determinante: 3-4 mm de perda de inser¢ao

interproximal no pior sitio ou perda radiografica no ter¢o coronal, sendo fatores que
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modificam o estagio: profundidade de sondagem de at¢ Smm, sem perda dental devido
a periodontite e padrao de perda 6ssea horizontal;

J Estagio III por sua caracteristica determinante: 5 mm ou mais de perda de
inser¢do interproximal no pior sitio ou perda 6ssea radiografica se estendendo a metade
ou ao terco apical da raiz, sendo fatores que modificam o estagio: profundidade de
sondagem de 6mm ou mais, com perda dental devido a periodontite em até 4 dentes.
Pode ter perda 6ssea vertical de at¢ 3 mm, lesdes de furca grau II ou III e defeito de
rebordo moderado;

J Estagio IV por sua caracteristica determinante: 5 mm ou mais de perda de
inser¢do interproximal no pior sitio ou perda 6ssea radiografica se estendendo a metade
ou ao terco apical da raiz, sendo fatores que modificam o estagio: perda dental de 5 ou
mais dentes devido a periodontite. Além dos fatores de complexidade listados no estagio
III, pode ocorrer disfungdo mastigatoria, trauma oclusal secundario (mobilidade grau 2
ou 3), defeito de rebordo grave, problemas mastigatorios, menos de 20 dentes

remanescentes (10 pares de antagonistas).

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

Grau B: progressao moderada, Grau C: progressao rapida (CATON et al., 2018).

Para a gengivite, utilizou-se a classificacdo baseada na extensdo da inflamacao,
sendo definida como localizada quando o sangramento a sondagem ocorreu em <30%
dos sitios e generalizada quando >30% dos sitios apresentaram sangramento (Trombelli

etal.,2018).

4.7. Analise dos dados

Os dados categodricos foram expressos em forma de frequéncia e comparados por
meio dos testes exato de Fisher ou qui-quadrado de Pearson. Ja os dados expressos na
forma de média e desvio-padrdo foram submetidos ao teste de normalidade de
Kolmogorov-Smirnov e comparados por meio dos testes de Mann-Whitney e pela

correlagdo de Spearman.

Para avaliar a consisténcia interna dos questionarios, foi calculado o valor de alfa
de Cronbach e, adicionalmente, modelo de regressao linear multipla foi utilizado. Todas
as analises foram realizadas adotando uma confian¢a de 95% no software SPSS versao

20.0 para Windows.
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S RESULTADOS

A amostra foi composta por 116 pacientes, sendo 58 constituintes do grupo sem
alteragdes periodontais (grupo controle) e 58 pacientes fizeram parte do grupo com
alteracdes 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 analise da relagao das alteragdes
intestinais com a presen¢a de doenga periodontal nos seus mais diversos estagios. Em
relacdo a idade, apds a andlise estatistica, observou-se que os pacientes com doenga
periodontal (39.72+£14.10) apresentaram idade significativamente maior quando
comparados ao grupo sem doenca periodontal (30,57+11,16) (p < 0,001). Quanto a
distribui¢do por género, ndo houve diferenga 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

relagdo a esse parametro (p = 1,000).

Nao foi observada diferenca estatisticamente significativa na escala de Bristol (p
=0,415) entre os pacientes do grupo controle (15 pacientes com padrado alterado de suas
fezes) e grupo caso (19 pacientes com padrdo alterado de suas fezes). Da mesma forma,
o0 questionario de rastreamento metabolico (RM) nao apresentou diferenca entre os grupos
(p = 0,500), apesar de os valores terem sido ligeiramente mais elevados no grupo com
doenca periodontal (42,05 £+ 34,44), em comparacdo com os pacientes sem doenca
periodontal (36,22 + 27,67). Ademais, nenhum dos dominios do questionario de RM
(Dominios 1 a 15) apresentou diferenca estatisticamente significativa entre os grupos caso
e controle (p>0,05). Também nao foi observada diferenga entre os grupos controle (6,19
+ 5,65) e caso (6,33 £ 5,35) (p=0,765) na anélise de hiperpermeabilidade intestinal (HI)
(Tabela 1).

Ao analisar o grupo com doencga periodontal de forma estratificada, comparando-
se os pacientes com gengivite e periodontite em relacdo a idade, observou-se que os
individuos com periodontite apresentaram idade significativamente maior do que aqueles
com gengivite (44,80 £ 13,44) (p < 0,001). Em contrapartida, ndo foram identificadas

diferencas estatisticamente significativas entre essas condi¢des periodontais em relagao
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ao geénero (p = 0,820), a escala de Bristol (p = 0,460) e aos escores dos questionarios de
RM (p = 0,728) e HI (p = 0,282). Nenhum dos dominios do questiondrio de RM
apresentou diferenca estatisticamente significativa entre os grupos periodontite e

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

Quando comparados os diferentes graus da doenga periodontal, ndo foram
observadas diferengas estatisticamente significativas quanto a idade (p = 0,721), ao
género (p = 0,160), a escala de Bristol (p = 0,290), ao questionario de RM (p =0,843) ou
ao questionario de HI (p = 0,168). De forma semelhante, a analise por estagios da doenga
periodontal ndo evidenciou diferengas estatisticamente significativas nessas mesmas

variaveis (Tabela 1).

Na analise especifica do grupo com gengivite, composto por pacientes que
apresentavam até 30% de sitios com sangramento gengival, ou pacientes que
apresentaram acima de 30% de sitios sangrantes, nao foram observadas diferengas
estatisticamente significativas em relagdo a idade entre os grupos até 30% (41,09+11,88)
e acima de 30% (35,41£14,48) (p = 0,181), ao género (p = 1,000) e a escala de Bristol (p
=1,000). Quando analisado o escore global de RM, ndo foi observada diferenca estatistica

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

Na andlise dos pacientes do grupo controle, foi observado que 44,1% destes
apresentaram padrao alterado de suas fezes, caracterizado pelo padrao 1,2,5,6 ¢ 7 da
escala Bristol. Também foi observado que 53,7 % desses pacientes apresentaram acima
de 40 pontos no questiondrio de rastreamento metabdlico, o que indica “absoluta certeza
de existéncia de hipersensibilidade”. Ja na anélise da hiperpermeabilidade intestinal,
48% apresentaram acima de 10 pontos no respectivo questiondrio, o que indica

pacientes com alguma necessidade de tratamento (Tabela 2).

Entre os pacientes do grupo caso (pacientes com doenga periodontal), 55,9%
apresentaram alteragdes no padrao de suas fezes; 46,3% apresentaram
hipersensibilidade observada pelo questionario de rastreamento metabdlico, e 52%
apresentaram alteracdes de hiperpermeabilidade intestinal com alguma necessidade
de tratamento. Nao houve diferenca estatistica entre o grupo caso e controle para os

diversos pardmetros intestinais observados (p > 0,05) (Tabela 2).
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Também foi observada uma maior prevaléncia de hiperpermeabilidade intestinal
aumentada (HI > 10) entre os pacientes com aumento de sensibilidade, medida pelo

questionario de rastreamento metabdlito (RM > 40) (p = 0,000).
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Tabela 1. Analise de parametros intestinais tipo/qualidade das fezes (Bristol), Rastreamento metabolico (RM) e Hiperpermeabilidade
Intestinal (HI) segundo a presenca da doenca periodontal, grau e estagio da periodontite e extensao da gengivite.

Grupo p- Grupo caso p- Periodontite_grau p- Periodontite_estagio p- Gengivite p-
Controle Caso* Valor Gengivite Periodontite  Valor A B Valor i v 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
Género (M/F) 24/34 23/35 1,000 14/24 9/11 0,820 572 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  42,05434,44 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 analise, foi considerado “grupo caso” os pacientes que apresentaram algum tipo de doenga periodontal. p<0,05, teste Mann-Whitney (média=DP) ou exato de
Fisher/qui-quadrado de Pearson (n/n).
RM: Rastreamento metabolico; HI: Hiperpermeabilidade intestinal
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Tabela 2. Razao de prevaléncia entre idade, género e condi¢des periodontais com os escores de Bristol, Hiperpermeabilidade intestinal e

Rastreamento Metabdlico.

Bristol p- RM p- HI p-

Total 3ed 1,2,5,6e7 Valor Até 40 >4() 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 36,03t14,16 31,92+10,18 0,177
Género
Masculino 47 (40,5%) 35 (42,7%) 12 (35.3%) 0,461 34 (453%) 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 (382%) 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 estagio
n 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
v 4 (20,0%) 4 (26,7%) 0 (0.0%) 3(20,0%) 1 (20,0%) 3 (18,8%) 1 (25,0%)
Gengivite extensao 44,73£21,67 40,78+19,83  51.50+£23.72 0,143 43,83422,97 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
Ate 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 categdricos 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 metabdlico; HI: Hiperpermeabilidade intestinal
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Tabela 3. Analise dos dominios do questionario de Rastreamento Metaboélico (RM) segundo presenca da doenca periodontal, grau e estagio da
periodontite e extensao da gengivite.

Grupo p- Grupo caso p- Periodontite_grau p- Periodontite_estagio p- Gengivite p-

Controle Caso* Valor Gengivite Periodontite  Valor A B Valor i v 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 2,454+2.84 3,5243,13 0,192
RM2 2,59+3,10 2,48+2,82 0,774 2,1342.21 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 1,4742,24 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 2,2542,63 0,533 2,73+4,38 6,81+6,78 0,040
RMS 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 1,2242,35 0,559 1,11£2,00 1,4542.95 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 1,4842,24 0,051
RMS8 0,59+1,72 1,1242,65 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 2,3843,65 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 4,314+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 3,2243,19 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
o de Cronbach 0,941 0,942

* para essa analise, foi considerado “grupo caso” os pacientes que apresentaram algum tipo de doenga periodontal. p<0,05, teste Mann-Whitney (média+DP) ou exato de Fisher/qui-quadrado de Pearson (n/n).

RM: Rastreamento metabolico
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Grupo p- Grupo caso p- Periodontitte grau p- Periodontite estagio p- Gengivite p-

Controle Caso Valor Gengivite Periodontite Valor A B Valor Vi v Valor  Até 30% >30% Valor
HIl 043+0,68  0,59+0,94 0,633 0,711,06 035:0,59 020 0141038  046+0,66 0250  025:058  0,75:050 %032 ogoi008 067111 0378
HI2 0,34£0,55 0,590,904 0,378 0,660,909 045:0,83 9220 o71:111 0312063 931 038x081 075096 931 100+1,18  052:089 0161
HI3 0,05:022  0,09+0,39 0,966 0,05+0,32 0152049 97 000:000 023:060 0287 019x054  000:000 048 000x0,00 007:038 0%
HI4 0,1620,41  0,40+0,84 0,166 0,32+0,74 055:1,00 2200 000:000 085t1,14 %040 gaai080  100:141 0321 0091030  041:084 0300
HIS 0,5040,78  0,53+0,99 0,501 0.5320,98 055:1,05 %797 020+076  0,69+1,18 0404 0501097  075:150 9852 go00x000  074+1,10 %022
HI6 0,66£0,89  0,620,95 0,667 0.79+1,07 030£0,57 9230 043:079 023044 0075 0251058 050:058 0201 0271065  100+1,14 0052
HI7 0,84£1,02  0,62+0,95 0,189 0,71+1,04 045:0,76 0300 0291049 054088 0095 044x073  050:100 0953 064x103  074:106 0783
HI8 0,6940,04  0,40+0,84 0,037 0.45+0,86 030:080 %985 000:000 046:097 181 0381080 000000 0362 0271065 052:094 O
HI9 0,1620,41  0,09+0,34 0,233 0,08+0,36 0100031 90 0141038 008028 00 0132034  000:000 %08 018:060  004+019 0480
HI10 0,7940,97  0,78+1,14 0,488 0,84+1,15 065114 9270 043113 0772117 932 063x1,00 075:150 993 055:093  096:122 0428
HIl 03140,65  0,36+0,74 0,891 0.29:0,61 0,50:095 0840 0201076  062¢1,04 04 050:097  050:1,00 1090 361081  0026:053 0904
HI12 036:0,64  0,48+0,80 0,605 0,53+0,83 04020,75 9800 431053 038087 O 038x081  050:058 9407 064r092  048:080 0037
HI13 0,5240,78  0,26+0,55 0,031 0,34+0,63 0,1040,31 0,039 014:038  008:028 0% 0131034 000000 %% 0271065 037:063 033!
HIl4 036£0,61  0,53+0,68 0,137 0.5020,69 0,60:0,68 928 0712095 054052 9890 0s50:063  100:082 9208 0goi075  037:063 0056
HI1S 0,0240,13  0,00£0,00 0,317 0.0020,00 0,00:0,00 %907 000000  000:0,00 090  000x0,00 000000 0%  g00x000 000000 1000
o de Cronbach 0.828 0716

*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 andlise da confiabilidade interna do questionario de RM, foi calculado o
coeficiente alfa de Cronbach, cujo objetivo ¢ avaliar a consisténcia interna do
instrumento, isto €, verificar se os itens sdo compreendidos de forma adequada pelos
participantes e se as respostas refletem de maneira coerente a percepg¢ao 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 consisténcia interna do

questionario em ambos os grupos. (Tabela 3)

Em alguns dominios do questiondrio de rastreamento metabolico, foram
identificadas diferencas estatisticamente significativas. No dominio 4, relacionado ao
sistema respiratorio, o grupo com até 30% dos sitios com sangramento apresentou o
escore 2,73 £ 4,38 e o grupo com acima de 30% dos sitios com sangramento apresentou
o escore 6,81 = 6,78 (p = 0,004). No dominio 10, referente as articulagdes e musculos, o
grupo com até 30% dos sitios com sangramento apresentou o escore 0,36 + 0,81 e o grupo
com acima de 30% dos sitios com sangramento apresentou o escore 2,63+3,15 (p =
0,013). No dominio 12, associado a energia, o grupo com até 30% dos sitios com
sangramento apresentou o escore 1,36 + 2,34, e o grupo com acima de 30% dos sitios

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

Ao avaliar a consisténcia interna do questionario 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 consisténcia interna e boa confiabilidade do instrumento.

Na andlise individual dos itens do questionario 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 comparagao ao grupo controle (0,69 + 0,94) (p
=0,037). Resultado semelhante foi observado na analise do item 13, onde ¢ investigado
o historico do uso de antibidticos. 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 anélise 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 historico de uso de antibidticos quando comparados aos pacientes

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

Na avaliagao dos diferentes graus da doenca periodontal, observou-se que o item
4, correspondente a “dor ou inchaco nas articulagdes”, apresentou diferenca
estatisticamente significativa entre os grupos grau A (0,00 = 0,00) e grau B (0,85 = 1,14)
(p =0,040). Entretanto, ndo foram identificadas diferencas estatisticamente significativas

quando analisados os estagios da doenca periodontal (Tabela 4).

Em relacdo ao grau de gengivite, o item 5, referente a “fadiga frequente ou
cronica”, apresentou diferenca estatisticamente significativa, com maiores escores
observados nos individuos com maior extensdo da gengivite (ISS > 30%) (0.74+1.10),
em comparagdo com os pacientes com menos extensdo (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 associagdes entre os diferentes questiondrios utilizados no estudo.

Ao correlacionar os instrumentos entre si, observou-se que, tanto no grupo
controle quanto no grupo caso, ndo houve associagao estatisticamente significativa entre
a escala de Bristol e o questionario de hipermeabilidade intestinal (p > 0,05). De forma
semelhante, no grupo controle, nenhum dos dominios do questionario de rastreamento

metabolico apresentou associagdo significativa com a escala de Bristol (Tabela 5).

Entretanto, no grupo caso, o dominio 4 do questionario de rastreamento
metabolico, referente a alteracdes do “sistema respiratdrio”, apresentou associacao
estatisticamente significativa (6.00+4.43) (p = 0,030) com altera¢des na escala de Bristol.
Especificamente, individuos do grupo caso que apresentaram escores alterados na escala
de Bristol também apresentaram maiores escores no dominio respiratorio do rastreamento

metabolico. Essa associagdo ndo foi observada no grupo controle (Tabela 5).
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Adicionalmente, observou-se que, de modo geral, os dominios do questionario de
rastreamento metabolico apresentaram associagdo direta com o questiondrio de
hipermeabilidade intestinal. Resultado esperado, uma vez que, quanto maior o numero de
alteragdes metabolicas, maior grau de hipermeabilidade intestinal. Contudo, no grupo
caso, os dominios 3, relacionado ao “ouvido” (p = 0,260) e 5, relacionado a “boca e
garganta” (p = 0,089) ndo apresentaram correlacdo estatisticamente significativa com o

questionario de hiperpermeabilidade intestinal (Tabela 5).

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

Rastreamento Metabdlico (RM) segundo a classificacdo de Bristol, nos grupos caso e

controle.
Bristol (controle) p- p- Bristol (caso)
3ed 1,2,5,6¢7 Valor* Valor** 3ed 1,2,5,6¢7 p-Valor* p-Valor**

HI 506+445 8874776 0121 - 5,92+5,13 7.16+5.82 0374 -

RM 32,14424.77 47,93+32.86 0983 <001 =0,772) 41,15435,42 43,89+33,20 0431 p<0,001 (r=0,705)
RMI 256:230  333+2,66 033 p<0.001 (=0.662) 3,56+3,60 3,7442,81 0,488 p=0.002 (+=0.391)
RM2 2212273 3672389 15 <001 G=0.631) 2,46+2,79 2,53+2,95 0,800 p=0.014 (=0.321)
RM3 1L19£1,87  1,07+1,33 9810 001 =0.465) 1,67+2,42 1,05+1,81 0,240 p=0.260 (1=0.150)
RM4 4142449 6602666  O20% <0001 (=0.741) 4,49+6,32 6,00+4,43 0,030 p=0.003 (=0.383)
RM5 1,5342,13  1,87¢1,85 9330 ,-0.009 =0.340) 1,9742,55 2214246 0,698 p=0.089 (=0.225)
RM6 2,70:3,04 4072335 SN0 0001 (=0.440) 2,79+3,04 2.5343.06 0,873 P=0.002 (r=0.407)
RM7 0,70:1,47  080:1,32 9297 0001 (=0.430) 1,00+1,91 1,6843.07 0,819 p=0.005 (=0.366)
RMS 042161 1,071,908 090 1m0 004 =0.376) 1,03+2,94 1324197 0,229 P=0.045 (=0.264)
RM? 3,00£347 5075506 187 <001 (=0.478) 4744514 537+5,17 0,505 p<0.001 (=0.541)
RMIO 56104 1932252 999 pcp.001 =0.520) 2414386 2324353 0,798 p=0.002 (=0.396)
RMIL 5530006 2874226 %2%  p—0.005 =0.364) 2,69+4,14 3.1123,67 0,331 P<0.001 (r=0.482)
RMIZ 910001 3532461 02 p<n.001 (=0.544) 3,97+4,77 2,89+3,25 0.826 p<0.001 (=0.532)
RMI3 3474384 593555 009 g1 =0.523) 3,97+6,18 4.84+6.78 0,388 P<0.001 (=0.542)
RMI4 3141306 4332405 %200 pcp 001 =0.599) 3,41+4,18 2,79+3,68 0839 p<0.001 (=0.617)
RMIS 091,59 1802231 %214 hcp001 =0.444) 0,97+1,48 1534181 0,172 p=0.007 (=0.351)

*p<0,05, teste Mann-Whitney; **p<0,05, correlagdo de Spearman (HI vs. RM)
RM: Rastreamento metabdlico HI: Hiperpermeabilidade intestinal
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Na analise multivariada (Tabela 6) avaliou-se a influéncia simultanea das
variaveis estudadas, considerando a interferéncia de um dominio sobre o outro.
Observou-se que a variavel idade apresentou diferenca estatisticamente significativa entre
os grupos, independentemente das demais variaveis incluidas no modelo. De forma
semelhante, o dominio 12 do questiondrio de rastreamento metabdlico, relacionado ao
nivel de energia dos pacientes, também apresentou associagdo com os grupos analisados

(p = 0,089).

Tabela 6: Analise multivariada da influéncia simultanea das diversas variaveis estudadas
(género, idade, tipo de fezes, rastreamento metabodlico, hiperpermeabilidade intestinal)
nos pacientes com doenga periodontal.

p-Valor P ajustado 1C95%

Grupo

Idade 0,002 0,013 0,005 0,020
Género 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
RMS5 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
RMS 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
RMI11 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
RMI15 0,402 -0,027 -0,092 0,037
HI 0,447 -0,012 -0,043 0,019

*p<0,05, regressao linear multipla
RM: Rastreamento metabolico
HI: Hiperpermeabilidade intestinal
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6 DISCUSSAO

A presente pesquisa objetivou analisar a prevaléncia de distirbios gastrointestinais
entre pacientes com doenga periodontal, além de analisar a existéncia de uma possivel

associacao entre essas duas alteragdes.

A elevada prevaléncia de alteracdes gastrointestinais no grupo com doenca
periodontal, que foi encontrado no nosso estudo, associada a auséncia de diferenca
estatistica em relacdo ao grupo controle, sugere que esses achados podem refletir
manifestagdes funcionais comuns na populagdo e ndo necessariamente um efeito clinico
direto da periodontite. Evidéncias indicam que a doenca periodontal pode interagir com o
eixo microbiota oral-intestinal e influenciar a composi¢cdo microbiana sist€émica (Andrea
Baima et al., 2024). No entanto, essas alteracdes nem sempre se traduzem em diferengas
clinicas gastrointestinais detectaveis em estudos observacionais (Y. Zhu et al., 2025). Além
disso, a associacdo entre microbiota intestinal e periodontite apresenta magnitude modesta
e carater multifatorial, sendo modulada por fatores sist€émicos e ambientais (J. Song et al.,

2023).

Ainda conforme achados da nossa pesquisa, nao houve uma relagao direta entre a
doenca periodontal e os disturbios gastrointestinais. Corroborando com pesquisas atuais
que nao sustentam uma correlacdo causal direta e consistente entre a doenga periodontal e
a maioria dos distirbios gastrointestinais comuns, como gastrite cronica, doenga do refluxo
gastroesofagico e sindrome do intestino irritavel, quando avaliados por metodologias
robustas de causalidade, como a randomizagdo mendeliana, que ndo demonstrou efeito
causal significativo da periodontite sobre essas condigdes especificas do trato
gastrointestinal (Wang et al., 2024). Achados semelhantes sao discutidos por Giaccone et
al. (2021), que observaram que a disbiose periodontal nem sempre resulta em alteragdes

imediatas na consisténcia fecal ou em sintomas gastrointestinais sistémicos.

Por outro lado, embora alguns estudos observacionais tenham encontrado
associagdes epidemiologicas entre doenca periodontal e certas condigdes gastrointestinais
(Habashneh et al., 2012; Brito et al., 2008), ou entre periodontite e doenga inflamatéria
intestinal, essas relagcdes parecem refletir mecanismos inflamatorios sistémicos ou fatores
de confusdo (Koutsochristou et al., 2015. Fatores esses, como disbiose microbiana ou
respostas imunes compartilhadas, em vez de uma ligacdo etioldgica direta da doenca

periodontal sobre disturbios gastrointestinais isolados (Naghsh ez al., 2025). Esses achados,
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portanto, corroboram com o nosso estudo ao indicar que as associagdes observadas nao
implicam necessariamente uma relacdo causal direta entre a periodontite e distirbios
gastrointestinais, enfatizando a necessidade de interpretagdes cautelosas e de mais
pesquisas longitudinais ¢ com delineamentos causais para esclarecer os mecanismos

subjacentes.

Em relagdo ao fator idade, em nosso estudo, verificou-se que os pacientes
diagnosticados com doenca periodontal apresentaram idade significativamente maior do
que aqueles sem a doenca. Essa associagdo entre maior idade e maior
prevaléncia/gravidade da doenca periodontal, especialmente a periodontite, ja foi
demonstrada na literatura epidemioldgica. Demonstra-se, de forma consistente, que a
prevaléncia e a severidade da periodontite aumentam com a idade, refletindo o carater
cumulativo da exposi¢do a fatores de risco ao longo da vida e a natureza cronica da doenga
(Kassebaum et al., 2020. Estimativas globais do estudo Global Burden of Disease
evidenciam maior carga da doenca em adultos de meia-idade e idosos, refor¢ando a
influéncia do envelhecimento populacional na distribui¢ao da periodontite (GBD 2019
Collaborators, 2020). De forma convergente, revisdes epidemiologicas também apontam a
idade como um dos determinantes mais fortemente associados a ocorréncia € progressao

da doenga periodontal (Nazir, 2020).

Em ambos os grupos, foram observadas alteragdes no padrdo das fezes e de escores
sugestivos de disfungdes funcionais. Sob a perspectiva do grupo controle, esse dado pode
refletir a variabilidade fisiologica observada mesmo em individuos considerados
saudaveis, considerando que distirbios gastrointestinais funcionais afetam cerca de 40%
da populacdo mundial segundo critérios diagnosticos padronizados (Palsson et al., 2020).
Além disso, evidéncias indicam que alteracdes na permeabilidade intestinal podem ocorrer
em diferentes contextos clinicos e ambientais, inclusive de forma subclinica, relacionadas
a fatores como dieta, microbiota e inflamacao de baixo grau (Bischoff ef al., 2021), o que
reforga a plausibilidade bioldgica dos achados observados mesmo na auséncia de doenga

periodontal.

Na presente pesquisa, foram utilizados questionarios de rastreamento metabdlico e
de hiperpermeabilidade intestinal para avaliar variaveis subjetivas relacionadas a alteragdes
gastrointestinais e sist€émicas, conforme os estudos de Galdino et al. (2016), e Azevedo;
Souza (2021). A consisténcia interna dos instrumentos foi analisada por meio do

coeficiente a de Cronbach. Essa etapa foi essencial para a validagao psicométrica e verificar
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a confiabilidade das escalas em contexto clinico, onde valores iguais ou superiores a 0,70
sdo considerados indicativos de confiabilidade aceitavel (Tavakol; Dennick, 2011). Esse
procedimento assegura que os questionarios mensurem de forma consistente os constructos
propostos, aumentando a confiabilidade na interpretacao das associagdes entre sintomas

autorreferidos e parametros biologicos.

Os resultados advindos dos dados coletados nesses questionarios revelam que tanto
a presenga como uma maior inflamagdo periodontal podem estar associadas a queixas
musculoesqueléticas. Evidéncias recentes, demonstram uma relacdo entre doenca
periodontal e doengas articulares inflamatorias, especialmente artrite reumatoide (Astuti et
al., 2025). Essas condi¢cdes compartilham vias imunoinflamatérias comuns, com
participacdo de citocinas pro-inflamatorias sist€émicas envolvidas tanto na destruigao
periodontal quanto na inflamagao sinovial (Inchingolo ef al., 2023). Além disso, estudos
clinicos indicam que o estado periodontal pode influenciar pardmetros de atividade da
artrite reumatoide e que intervencgdes periodontais podem impactar desfechos articulares,
reforcando a interconexdo entre inflamagdo periodontal e manifestagcdes

musculoesqueléticas sistémicas (Silva et al., 2025).

Os achados no dominio relacionado a energia, que engloba sintomas como
fadiga/moleza, apatia/letargia, hiperatividade ou dificuldade em descansar/relaxar,
sugerem que maior extensdo da inflamagdo gengival pode estar associada a piores
indicadores de bem-estar psicologico e podem culminar em um quadro depressivo.
Revisodes sistematicas demonstram associacao entre doenca periodontal e pior qualidade de
vida relacionada a saude, incluindo dominios psicologicos, sugerindo que a carga
inflamatoéria cronica e o impacto funcional e social da doenga contribuem para maior apatia,
letargia e redu¢do do bem-estar geral (Al-Harthi er al., 2021). Essa associa¢do ¢
biologicamente plausivel, uma vez que a doenca periodontal constitui uma condicdo
inflamatoria cronica capaz de contribuir para um estado de inflamacdo sistémica de baixo
grau. O aumento de mediadores como IL-6, TNF-a e proteina C-reativa, sio
frequentemente encontrados na fisiopatologia da doenga periodontal e de transtornos
depressivos (Gomes-Filho et al., 2020). Estudos populacionais recentes demonstram
associacdo entre piores condi¢cdes de satide bucal e maior prevaléncia de depressdo e

ansiedade, que estdo diretamente associadas a baixa energia. (Wang et al., 2024).
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Os resultados observados no dominio 4 do questionario de Rastreamento
Metabdlico, referentes a sintomas como: nariz entupido, sinusite, renite, ataque de espirros,
e formacao excessiva de muco, encontram respaldo em evidéncias recentes que descrevem
uma interacao biologica entre cavidade oral e vias aéreas superiores. Estudos genético-
epidemiologicos indicam que a composi¢ao do microbioma oral pode estar associada ao
risco de infecgdes como sinusite e amigdalite, sugerindo um possivel eixo boca-vias aéreas
(He et al., 2024). Além disso, evidéncias provenientes da sinusite maxilar de origem
odontogénica demonstram a participagao direta de microrganismos orais na inflamagao dos

seios paranasais, reforcando a plausibilidade biologica dessa interagao (Lu et al., 2024).

Os escores menores de asma ou alergia das vias aéreas foram encontrados no grupo
caso no item 8 do questiondrio de Hipermeabilidade Intestinal. Uma meta-analise
contemporanea observou que, embora a periodontite esteja associada a algumas doencas
respiratorias, ndo houve associagdo estatisticamente significativa com asma, indicando
evidéncia limitada para uma relagdo direta entre essas condi¢des (Molina et al., 2023). De
forma semelhante, estudos observacionais recentes relatam tanto associagdes positivas
quanto inversas entre asma e periodontite apos ajuste para fatores de confusdo, sugerindo
que a intera¢do entre inflamacdo periodontal e doencas alérgicas respiratérias pode ser
modulada por varidveis como medicacdes, tabagismo e perfil imunologico (Saleh et al.,
2025; Ibraheem et al., 2024). Assim, a auséncia de diferenga significativa observada neste
estudo reforga a nocao de que a relacdo entre periodontite € asma permanece inconclusiva

e provavelmente dependente de fatores clinicos e ambientais adicionais.

A menor frequéncia de uso prévio de antibidticos no grupo com doenga periodontal
pode refletir tanto mecanismos bioldgicos quanto contextuais. A exposi¢ao a antibioticos
¢ reconhecida como moduladora do microbioma humano, podendo influenciar processos
inflamatérios e a suscetibilidade a doengas (Langdon et al., 2020). Paralelamente,
considerando que o acesso a medicamentos e servicos de saude ¢ fortemente condicionado
por determinantes socioecondmicos (Santos et al., 2022), o histérico de uso de antibioticos
pode ser interpretado como um marcador indireto do engajamento do individuo em
cuidados de saude e sua insercdo no sistema assistencial. Dessa forma, a associacao
observada deve ser interpretada com cautela, considerando o potencial de confundimento

residual inerente ao delineamento observacional.

A colinearidade direta entre a idade e o dominio de energia no grupo com doenga

periodontal observada em nosso estudo, sugere uma convergéncia entre o envelhecimento
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biologico e o impacto sist€émico da patologia. Pela analise biologica, esse achado pode ser
reflexo de um processo no qual a carga inflamatéria cronica da periodontite acelera o
declinio imunoldgico relacionado a idade e sobrecarrega o metabolismo, reduzindo a
eficiéncia energética do hospedeiro (Hajishengallis; Chavakis, 2021). Simultaneamente,
essa deterioragdo organica nao ¢ silenciosa, manifestando-se subjetivamente na qualidade
de vida do paciente como uma percep¢ao acentuada de fadiga e baixa vitalidade (Almareh
et al, 2023). Dessa forma, a colinearidade identificada no modelo multivariado pode
refletir a convergéncia desses processos, indicando que o impacto clinico observado no
dominio de energia ndo ocorre de forma independente da idade, mas possivelmente
representa um fenomeno compartilhado mediado por alteracdes metabolicas e

inflamatorias também relacionadas ao envelhecimento.
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7 CONCLUSAO

A prevaléncia de disturbios gastrointestinais na amostra estudada foi elevada, entre
os pacientes com doenca periodontal, assim como também foi elevado nos pacientes com

auséncia da doenga.

Nao foi observada associagdo direta entre a presenca de disturbios gastrointestinais
e a doenca periodontal na amostra analisada. Esses achados sugerem que, apesar da
coexisténcia das condigdes, ndo foi possivel demonstrar relagdo entre elas neste estudo,
indicando a necessidade de investigacdes adicionais, preferencialmente com delineamentos

longitudinais e amostras mais amplas, para melhor elucidar essa possivel interacao.
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Apresentagao do Projeto:

A doenca periodontal € uma condigdo inflamatdria crénica caracterizada por uma disbiose do biofilme oral e
pela destruigdo progressiva dos tecidos periodontais gque envolvem os dentes. podendo acarretar na perda
destes (ZHANG; YU; ARCE, 2020). Ademais, & um fator de risco para disturbios sistémicos como doencga
arterial coronariana (DAC), infarto do miocardio, derrame e diabetes mellitus (FALCAQ; BULLON, 2019).
Entre os fatores associados com o desenvolvimento da DP, pode-se destacar a presenga de bactérias
periodontopatogénicas, como Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e Treponema denticola,
denominado complexo vermelho, além da resposta imunolégica do hospedeiro contra essas bactérias
causando, ocasionalmente, a destruicdo severa dos tecidos de suporte dentario, incluindo cemento,
ligamento periodontal e osso alveolar (HAMAMOTO et al, 2020). Nesse contexto, a gengivite e a
periodontite sdo consideradas as formas mais comuns gue constituern a DP, de forma que, a gengivite &
uma condigdo inflamatéria que compromete apenas o periodonto de protegdo, enquanto a periodontite
envolve ndo apenas o periodonto de protegio, mas também o de sustentacdo. Dessa maneira, em funcgao
da resposta imunoldgica do hospedeiro mediante a presenga da DP, realiza-se a elevagdo sistémica e local
de citocinas inflamatérias, como a interleucina (IL)-6 e TNF-;, a fim de interferir no desenvolvimento e
progressao da doenga (HAMAMOTO et al, 2020). Disbiose intestinal A mucosa intestinal proporciona uma
barreira permeavel seletiva para a absorgio de nutrientes e protegao contra fatores externos,
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constituindo-se de células epiteliais, células do sistema imunclégico e suas secregdes. Desse modo, a
microbiota intestinal atua na regularizagao da integridade e fungio da barreira intestinal, promovendo um
equilibrio homeostatico. (DI TOMMASO, GASBARRINI, PONZIANE, 2021) Sendo assim, para o correto
funcionamento da microbiota intestinal & necessario que a composigao celular se encontre estavel, que no
caso da microbiota humana compdem-se principalmente de bactérias dos filos Bacteroidetes, Firmicutes,
Actincbacteria e, em menor grau, Protecbactérias. Consequentemente, maiores mudangas na proporgao
entre esses filos, ou mesmo a expansdo de novos grupos bacterianos, podem ocasionar um desequilibrio
promotor de doengas, que comumente & referido como disbiose intestinal. Nesse caso, caracteristicas como
a reducdo da diversidade e o crescimento microbiano de Proteobactérias so consideradas fundamentais da
disbiose. Além disso, uma quantidade crescente de doengas esta relacionada a disbiose intestinal, de modo
que, em certos casos essa associagdo pode contribuir diretamente no desenvolvimento ou mesmo na
progressdo da gravidade da doenga (WEISS, HENNET, 2017). Associagio da doencga periodontal com a
disbiose intestinal Dados sugeriram que a resposta inflamatdria as bactérias periodontais nos tecidos
periodontais inflamados representa uma fonte de inflamagao sistémica crénica persistente (WINMNING et al.,
2015). Mediadores pro-inflamatdrios e biomarcadores sdo significativamente mais elevados no fluido
crevicular gengival de individuos com periodontite em comparagdo com individuos periodontalmente
saudaveis (MUSTAPHA et al., 2007). Um possivel mecanismo gue liga a periodontite 4s doencas sistémicas

inflamatorias seria através de um distirbio do microbioma intestinal por uma alta dose de microrganismos

periodontopatégenos ingeridos por via oral a longo prazo (BAO et al,, 2022). Com base nesta hipétese,
individuos com doengas periodontais cronicas acabariam por estabelecer um microbioma intestinal
perturbado, comumente observado em individuos afetados por doengas inflamatérias sistémicas
(LOURENCO et al., 2018). A disbiose da microbiota intestinal induzida pelo patégeno periodontal
Porphyromonas gingivalis tem sido investigada em modelos animais, sugerindo uma possivel ligagio entre
disbiose relacionada a doenga periodontal & condigdes sistémicas como artrite e resisténcia a insulina
(BLASCO-BAQUE et al., 2016). Entretanto, o efeito da disbiose intestinal na patogénese da doenga
periodontal ainda ndo é totalmente compreendido. Sabe-se que o uso de probidticos reduziu a guantidade
de microorganismos periodontopatogénicos em estudos in vitro e pré-clinicos (NGUYEN et al., 2021). Além
disso, sugere-se que a periodontite experimental poderia produzir tanto patologias neurodegenerativas
quanto disbiose intestinal, indicando uma possivel ligagdo entre doenga periodontal e doengas

neurodegenerativas por meio da disbiose

Enderego: Rua Jodo Adolfo Gurgel, n® 133, térreo, salas T11 e T12 - Prédio Central

Bairre: Ceoct CEP: 60.190-060
UF: CE Municiplo: FORTALEZA
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CHRISTUS - UNICHRISTUS asil

Continuagéo do Parecer: 6.857_540

(SANSORES-ESPANA et al., 2021).

Objetivo da Pesquisa:

52

mo

Objetive Primario: Data de Submissdo do Projeto: 08/05/2024 Nome do Arquivo:
PB_INFORMACOES_BASICAS_DO_PROJETO_2337516.pdf Versao do Projeto: 1 3 de 6 Paginalnvestigar
a existéncia de associagdo entre os fatores de distirbios gastrointestinais e o desenvolvimento da

periodontite. Objetivo Secundario: j Analisar a relagao da Distirbios gastrointestinais com os diferentes

estagios da periodontite. ; Avaliar o potencial de hidrogénio (pH) e fluxo salivar dos voluntarios do estudo,

assim como associar estas analises com a presenca (ou auséncia) e distirbios gastrointestinais.

Avaliagdo dos Riscos e Beneficios:

Riscos: Diante dos riscos da pesquisa, destacam-se: - Possivel constrangimente em participar de uma

pesquisa.- Possivel preocupacdo em escolher as respostas nos questionarios. Beneficios:- Oferecer

tratamento para o paciente que apresentar alteracdo nos exames periodontais - Contribuir com a sociedade

cientifica acerca de um tema pouco estudado na literatura

Comentarios e Consideragoes sobre a Pesquisa:
TRABALHO DE IC

Consideragbes sobre os Termos de apresentagio obrigatoria:
PRESENTES

Recomendagoes:
SEM RECOMENDAGOES

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequagdes:
SEM PENDENCIAS

Consideragoes Finais a critério do CEP:

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Argquivo Postagem Autor Situagdo
Informagdes Basicas|PB_INFORMAGCOES_BASICAS_DO_P | 086/05/2024 Aceito
do Projeto ROJETO 2337516.pdf 17:57:59
Folha de Rosto folhaderosto.pdf 06/05/2024 |SANNY INGRID Aceito

17:565:37 | SOARES BATISTA
Declaracao de Cartadeanuenciaprojetoperioassina 06/05/2024 |RAMILLE ARALJO Aceito

Enderego: Rua Jodo Adolfo Gurgel, n® 133, témeo, salas T11 e T12 - Prédio Ceniral

Bairro: Coct CEP: g0.190-060
UF: CE Municiplo: FORTALEZA
Telefone: (#5)3265-8187 E-mail: cep@unichristus. edu.br
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« ) Plataforma
CHRISTUS - UNICHRISTUS asil
Continuagio do Parecer: 6.857 540
Instituicdo e do.pdf 15:37:52  |LIMA Aceito
Infraestrutura
Projeto Detalhado / | ProjetoPerio_CEP.pdf 06/05/2024 |RAMILLE ARAUJO Aceito
Brochura 15:03:26  |LIMA
Investigador
Declarago de declaracaoconcordancia.pdf 05/05/2024 | SANNY INGRID Aceito
concordancia 18:55:35 |SOARES BATISTA
Orgamento orcamento.docx 05/05/2024 |SANNY INGRID Aceito
18:14:10 |SOARES BATISTA
Cronograma CROMNOGRAMA. docx 05/05/2024 | SANNY INGRID Aceito
18:06:44 [SOARES BATISTA
TCLE / Termos de | TCLE.docx 05/05/2024 |SANNY INGRID Aceito
Assentimento / 18:00:29 |SOARES BATISTA
Justificativa de
Auséncia
Situagdo do Parecer:
Aprovado
Necessita Apreciagdo da CONEP:
Nao
FORTALEZA, 29 de Maio de 2024
Assinado por:
OLGA VALE OLIVEIRA MACHADO
(Coordenador(a))
Enderego: Rua Jodo Adolfo Gurgel, n® 133, témeo, salas T11 e T12 - Prédio Ceniral
Bairro: Coct CEP: 60.190-060
UF: CE Municiplo: FORTALEZA
Telefone: (85)3265-8187 E-mall: cep@unichristus edu.br
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ANEXO B- FICHA CLINICA

H H Prontuario n®
U Unichristus —

Data: __ /[ /[ CLIiNIGA ESCOLA DE ODONTOLOGIA
PRONTUARIO ODONTOLOGICO

Seja bem vindo! Todas as perguntas abaixo atendem as exigéncias legais e terapéuticas e serdo feitas para um bom planejamento do
seu tratamento ou no tipo de medicagdo a ser prescrita. O que vocé declarar torna-se confidencial e guardado por forga de sigilo
profissional de acordo com o Art. 14 do capitulo VI do Cédigo de Etica Odontolgica

Nome:

Idade, Sexo Raga Naturalidade;, Nacionalidade:
Data de nascimento / ! RG: CPF:

Ocupagéo:
Nome da Mae:

Responsavel legal:, Parentesco

Endereco: n*

Bairro:, CEP - Telefone r esidencial ( )

Telefone trabalho ( ) Celular ( ),

ANAMNESE
QUEIXA PRINCIPAL?

QUESTIONARIO DE ANAMNESE

Esteve sob algum tratamento médico nos dltimos 12 meses? (8) (N)
Qual?
Esta sob algum tratamento médico? (S) (N)
Qual?
Ja se submeteu a alguma cirurgia? (S) (N)
Qual?
Alguma vez foi hospitalizado? (8) (N)

Hospital/ data/ motivo

Alguma vez foi submetido & radioterapia ou ird se submeter aesse tratamento? (S} (N)
Data/l regido/ dose de radiagao

Alguma vez foi submetido & guimioterapia ou ird se submeter aesse tratamento? (S) (N)

Perdeu ou ganhou peso ultimamente? (S) (N)
Por qué?




Esta gravida?
Quantas semanas?

(S)(N)

Consome bebida alcodlica?

(S)(N)

Caso sim, especifique

Qual? Frequéncia? Desde.
Consome drogas ilicitas? (S) (N)
Qual? Frequéncia? Desde.
Fuma? (S)(N)
O que? Frequéncia? Desde
Atualmente esta toando algum medicamento? () (N)
Medicamento/ Posologia
ALERGIAS
E alérgico a algum medicamento ou a alguma outra substéncia? (8} (N)
Qual?
Ja se submeteu & anestesia odontoldgica? (S)(N)
Teve alguma reagao? (S) (N)
Qual?
Ja se submeteu & anestesia geral? (S) (N)
Por qué?
Tem alergia a iodo? (S)(N)
HISTORIA ODONTOLOGICA E PREVENGAO
Com qual frequéncia vocé vai ao dentista?
Quande fol sua dltima consulta?
Esta com dor de dente ou algum outro problema odontolégico imediato? (S)(N)
Alguma vez sofreu traumatismo da boca, dos dentes ou dos maxilares (queda, pancada)? (S) (N}
Caso sim, especifique
Alguma vez teve experiéncia negativa com o tratamento dentario? (S)(N)
Qual?
A sua dieta contém muitos alimentos com aglcar? (S) (N}
A sua dieta contém muitos alimentos/bebidas &cidas? (S) (N)
Tem (ou teve) algum habito parafuncional oral? (S) (N}
Qual?
Sentefsentiu estalidos ou dor ac mastigar ou bocejar? (S) (N}
Tem/teve dores de cabega frequentes ou dor nos olhos, ouvidos e bochechas? (8) (N)
Com que frequéncia escova os dentes?.
Usa fio dental? (S) (N)
Usa pasta com fldor? (S) (N)
Sua gengiva costuma sangrar? (S) (N)
Seus dentes so sensiveis & mudanca de temperatura? (S) (N)
Seus dentes s&o sensiveis a alimentos doces? (S) (N)
Costuma ter aftas frequentemente? (S) (N}
Tem ou teve algum outro problema de salde nao mencionado neste questionario? (S) (N)
Qual?
SISTEMA GASTROINTESTINAL
Alguma histéria de problemas de estdmago, intestinos ou figado? (S) (N)
Caso sim, especifique
Alguma histéria de hepatite ou ictericia? (S) (N}
Alguma histéria de disturbios com a alimentag&o, tais como anorexia nervosa ou bulimia? (S) (N)
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iINDICE DE PLACA VISIVEL (IPV) indice de 0'teary (1972)

Avaliagdo Inicial: I % Reavaliagio: [ %
vestibular vestibular

18 |17 |16 | 15[14 (13 |12 |11 |21 [22 |23 (24 |25 |26 | 27| 28 18 |17 |16 | 15|14 |13 |12 (171 |27 |22 | 23|24 |25 |26 | 27| 28

A5 (47 |46 | 45(44 (43 |42 |41 |31 | 32| 33| 34| 35| 36|37 (38 48| 47 | 46| 45|44 |43 {42 (41 |31 | 32) 33| 34 35| 36| 37| 38
vestibular vestibular

Reavaliacio I % Reavaliagio I %
18 |17 |16 | 15014 [13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 |26 | 27| 28 18 |17 [16 | 15)14 13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25 |26 | 27| 28
48|47 |46 | 45|44 (43 |42 |41 |31 | 32| 33| 24| a5 36| 37| 38 AB | AT |46 | 45)44 |43 |42 |41 |31 | 32| 33) 34| 35) 36| 37|38

Numero de faces com placa X 100
Numero de dentes

SANGRAMENTO A SONDAGEM
Avaliacdo Inicial: [ % Reavaliacio: [ %
vestibular vestibular
16 [17 16 | 15[14 |13 |12 |11 for [22 | 23|24 |25 26 | 27| 28 18|17 |16 | 1514 |13 [12 [11 |21 [22 |23 24|25 |28 | 27| 28
A5 | 47 |46 | 45|44 |43 |42 |41 |31 | 32| 33| 34| 35) 36 37| 38 A8 |47 |46 [ 45]44 (43 |42 (4131 | 32] 33]| 34| 35| 36| 37 [ 38
vestibular vestbular
Reavaliagio: I % Reavaliagio: [ %
18 |17 |16 | 15|14 [13 |12 |11 |21 |22 | 23|24 | 25|26 | 27| 28| 18 |17 |16 | 15|14 [13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25|26 | 27| 26
48| a7 | a5 | 45|aa |43 |42 [a1 [31 | 32] 3] 34| 35| 36 [ 37| 38 48|47 | 45| 4s[44 [43 |42 |41 [31 | 32| 33| 3a[ 35) 3] 37| 38

Numero de faces com SS X 100
Numero de dentes X 6



PSR - PERIODONTAL SCREENING RECORDING

PSR - PERIODONTAL SCREENING RECORDING PSR — PERIODONTAL SCREENING RECORDING

Data: ! ! Data: R S

PSR - PERIODONTAL SCREENING RECORDING PSR - PERIODONTAL SCREENING RECORDING

LEGENDA PSR

Cadigo 0 = a faixa preta da sonda encontra-se totalmente visivel. N3o ha sangramento & sondagem. Nao se observa
presenca de célculo ou margens de restauragoes irregulares.

Cadigo 1 = a faixa preta da sonda encontra-se totalmente visivel, sem presenga de calculo, porém com sangramento
a sondagem.

cadigogz = faixa preta da sonda totalmente visivel, com presenca de fatores retentives de biofilme.

Cadigo 3 = faixa preta da sonda parcialmente visivel.

Cadigo 4 = faixa preta da sonda totalmente submersa.

Cadigo * = mobilidade dental, envolvimento de furca, recessao gengival maior que 3 mm.
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Diagnéstico da Periodontite de acordo com o estagio e grau (AAP/EFP 2018)
(vide Periograma)

Estdgio

Estdgio

(de acordo com Perda de Inser¢io)

)ESTAGIO |
)ESTAGIO Il
) ESTAGIO Il
) ESTAGIO IV

— . —.

Grau

ESTAGIO I: |-2 mm de perda de insergio interdental em 2 ou mais
dentes nio adjacentes. PS < 4 mm / Perda ossea horizontal

ESTAGIO II: 3-4 mm de perda de inser¢io interdental em 2 ou mais
dentes nio adjacentes. PS < 5 mm / Perda dssea herizontal

ESTAGIO lll: 5 mm de perda de inser¢io interdental em 2 ou mais
dentes nio adjacentes, PS = 6 mm / Perda dssea vertical = 3 mm, lesdes
de furca grau Il ou Il

ESTAGIO IV: igual ao Estagio Ill, acrescido de mobilidade dentiria Il

ou lll @ menos de 20 dentes remanescentes

() GRAU A (progressio lenta)

Grau

() GRAU B (progressio moderada)
() GRAU C (progressio rapida)

GRAU A: Grande acumulo de biofilme, mas pouca destruicio
periodontal. Nic fumante e nio diabético.

GRAU B: Destruicio compativel com depdsitos de biofilme, ou
fumantes abaixo de 10 cigarros/dia ou HbAlc < 7% em diabéticos.

GRAU C: A destruigio excede o esperado para a quantidade de
biofilme, ou fumantes de 10 ou mais cigarres/dia ou HbAle = 7% em
diabéticos.

Diagndstico das Condigdes e Doengas Gengivais (AAP/EFP /2018)

SAUDE GENGIVAL /| PERIODONTAL

PS5 até 3 mm (PSR < 2) / 55 em menos de 10% dos sitios
{ ) Periodonto Integro

{ ) Periodonto Reduzido — sem pericdontite prévia
() Periodonto Reduzido = com periodontite prévia

GENGIVITE INDUZIDA POR PLACA DENTARIA

PS até 3 mm (PSR = 2) / 55 em mais de |0% dos sitios
{ ) Periodonto integro
{ ) Perioedonto Reduzido — sem periodontite prévia

PS <4 mm / S5 em mais de 10% dos sitios

{ ) Periodonto Reduzido — com periodontite prévia

EXTENSAO DA DOENCA

{ ) LOCALIZADA (10-30% dos sitios sangrantes)

{ ) GEMNERALIZADA, (=30% dos sitios sangrantes)

GENGIVITE NAO INDUZIDA POR PLACA DENTARIA

Observagoes:
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PERIOGRAMA
Nome: Prontudrio N°
Data Nasc.: / Sexo: Raga: Data do Exame: /
Inicial Reavaliacdo Final
JCE - MG
PS-SS
NCI
£
5
3
2
0
g 18 17 16 15 _Al4 27 28

Palatina

JCE -MG
PS-SS
NCI

JCE -MG
PS-SS
NCI

Lingual

Vestibular

JCE - MG

PS.88

NCI

SS= %
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ANEXO C — QUESTIONARIO DE HIPERPERMEABILIDADE INTESTINAL

Questionario de Hiperpermeabilidade Intestinal

Harme:
Sex0: | ) Masculinol ) Femining Data:

Preencha baseando-se na seguinte pontuacio:

0 = sintoma ausente ou Faramente presente
1 = sintoma leve /ocasional

2 = sintoma maoderado |/ frequente

3 = sintoma severs / multe frequente

1. Diarreia e/ou constipacio 0 1 i 3
2. Dor ou distensdo abdominal 0 1 2 3
3. Muco ou sangue nas fezes 0 1 Fi 3
4. Dor ou inchaco nas articulagdes, ow artrite 0 1 Fi 3
5. Fadiga frequente ou cronica 0 1 2 3
6. Alergias, intolerancias e sensibilidades alimentares 0 1 2 3
7. Congestao nasal ou dos seios nasais 0 1 2 3
&, Asma ou alergia nas vias aéreas 0 1 2 3
§. Eczema ou urticaria 0 1 i 3
10. Confusdo, memdria ruim ou alteracoes de humor i 1 i 3
11. Inflamagdes freguentes ou cronicas 0 1 2 3
12, Uso de anti-inflamatdrios 0 1 ) 3
13. Histdrico de uso de antibidticos 0 1 2 3
14. Consuma de alcool frequente ou o seu uso lhe faz mal 0 1 Fl 3
15. Retocolite ulcerativa, doenca de Crohn ou doenca celiaca 0 1 2 3
Total de Pontos




Tipo1

Tipo 2

Tipo 3

Tipo 4

Tipo 5

Tipo 6

Tipo7

ANEXO D - ESCALA DE BRISTOL

Pequenos fragmentos duros,
semelhantes a nozes.

Em forma de salsicha,
mas com grumos.

Em forma de salsicha,
com fissuras a superficie.

Em forma de salsicha ou cobra
(mais finas), mas suaves e macias.

Fezes fragmentadas, mas em pedacos
com contornos bem definidos e macias.

Em pedacos esfarrapados.

Liquidas.
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ANEXO E - QUESTIONARIO DE RASTREAMENTO METABOLICO

Questionario de Rastreamento Metabdlico

Home:

Data:

S

Avalie a ocorréncia dos sintomes ebaixo beseado em s=u perfil de saude tipioa:

Esoala de pontos:

0 - Hunca ou quase nunca teve o sintoma

1 - Dcasionalmente t=ve, efeito néo foi severn
I - Deasionalmente teve, efeito fol severo

3 - Frequentements teve, =feito nao foi wevero
4 - Frequentemente teve, efeito foi severo

CABECA Dor de aabega
g, ;. d= d .
Tontura

Inzginia

Lagrimejantes ou cogando
Inchados ou vermelhos
Olheiras ou bolsas abaixo dos olhas

oUvIDDS Coceira

Dor ou infecgdes de ouvida

Retirada de fluido purul=nto do ouvido
Zunido cu perda de audigaa

HARIZ Entupido

Problemas nos s=ios nasais (sinusite)
Rinite:

Atagues de espirros

Formagic excessiva de muwoa

EOCAS GARGANTA Tosse cromica

Lingua, gengives ou labics mchados
Aftas

PELE Aone

Feridas que cogam ou pele seoa
Queda de cabelo

Yermelhidio

Suor exoeszivo

Batimentos irregulares
Batimentos rapidos
Daor no peito

CORAAD

I:l.lir-oe:ﬂhiul:l

Totel:

Total

Visao turva (ndo inclui miopia ou astigmatisma)

Tokal-

Total:

Frequente necessidade de limpar a garganta
Dor de garganta, rouquidéo ou perda de voz

Taotal:

Tokal:

62



63

PULOES Congestio no peito
Asma ou bronguite
Pouca falego
Dificuldade de respirar

Total:

TRATO Mauseas ow vimitas
CIGESTIVO Diarreia
Can:tipn;i.q
S-eﬂsn.l;.a'.u de inchaga/ abddmen distendido
Arrotos ou gesss intestingis

Azia

Dor estomacal ou intestinal

Total:

ARTICULAGGES Dores artioulares

MUSCULDS Artrite

Rigidez ou limitagio dos movimentos
Dores musculares

Scnsﬂ;i-u de fraquezal fadiga musoular

Total:

PESO Compulsio alimentar

Desejo exosssive por alimentos espeifico
Excesso de peso

REI‘.I:I'HiIED de liquidos ou inchagao Total:

EMERGIA Fadiga ou moleza

Apatia ou l=targia

Hiperatividade

Dificuldade em descansar ou relaxar Totals

MENTE Mamaria ruim
Confusao menta

Concentragdc ruim

Falta de coordenagiio momra
Dificuldade =m tomar decizdes
Problemas ou dficuldade de aprendizagem

Tolal:

EMOCOES Mudangas de humar
Anzedade, medo ou nervosizmo
Raiva, irritabilidade ou sgressividade

- Tolal:
Depressac
OUTROS Freguentemente dosnte
Freguente ou urgente vontade de urinar
Cocei ital Ement;
ooera geEnl ou Ccorrumento Talal:

o i perishiso do The Imstitule of Functional Medicine [wars. ifim. :
Tindesi 2 direilon reservacksl oo Irslituls Braileing de Mulricho Fuscional.
Rferincia: Slone, M.} Jones, D5, The patient’s story; the clisiclan's thisking - & place do starl. In: Irstinste for




