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RESUMO 

A vitamina D pode ser naturalmente produzida pelo organismo quando a pele é exposta 

à radiação solar, sendo também encontrada em alguns alimentos. Menor quantidade de 

vitamina D tem sido associada a várias doenças, incluindo osteoporose, cânceres, 

esclerose múltipla, doença cardiovascular e doença periodontal. O objetivo deste estudo 

foi avaliar a associação entre o resultado do tratamento periodontal não-cirúrgico e a 

vitamina D em pacientes com periodontite. Foram incluídos 52 pacientes da Faculdade 

de Odontologia da Universidade Federal da Bahia com diagnóstico de periodontite leve 

ou moderada. Os pacientes responderam a um questionário sobre dados sócio 

demográficos, saúde sistêmica e bucal. Na sequência, foi realizado exame de sangue para 

dosagem da vitamina D, o exame periodontal completo e o tratamento periodontal não-

cirúrgico de raspagem e alisamento radicular. Os participantes receberam orientações de 

higiene bucal e profilaxia dentária durante 6 meses. Então, foi realizado novo exame 

periodontal e novo exame do nível sérico de vitamina D. A análise de regressão 

evidenciou que não houve associação entre menor nível de vitamina D e o resultado do 

tratamento periodontal (P≥0,08). Entretanto, índice de placa ≥40% (OR=4,41; 95% 

IC=0,10–20,46; P=0,05) foi associado a maior chance de apresentar mais sítios com PS 

final ≥5mm, e história de periodontite na família (OR=7,16; 95% IC=1,02–50,35; 

P=0,05), índice de placa ≥40% (OR=46,85; 95% IC=4,94–444,21; P=0,001) e idade ≥43 

anos (OR=9,74; 95% IC=1,26–75,44; P=0,03) aumentaram a chance de apresentar maior 

sangramento à sondagem final. Conclui-se que a vitamina D não influenciou no resultado 

clínico do tratamento periodontal não-cirúrgico. 

Palavras-chave: Doença periodontal, vitamina D, tratamento periodontal não-cirúrgico. 
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ABSTRACT 

Vitamin D can be naturally applied by the body when the skin is exposed to solar radiation 

and is also found in some foods. Less vitamin D has been linked to several diseases, 

including osteoporosis, cancer, muscle sclerosis, cardiovascular disease and periodontal 

disease. The aim of this study was to evaluate an association between the result of non-

surgical periodontal treatment and vitamin D in patients with periodontitis. 52 patients 

from the Faculty of Dentistry of the Federal University of Bahia with a diagnosis of mild 

or moderate periodontitis were included. Patients answer a questionnaire about 

sociodemographic data, systemic and oral health. Subsequently, a blood test was 

performed to measure vitamin D, or a complete periodontal examination and a non-

surgical periodontal treatment of scaling and root planning. Participants received oral 

hygiene and dental prophylaxis guidelines for 6 months. Then, a new periodontal 

examination and a new vitamin D level examination were performed. The regression 

analysis showed that there was no association between the lowest level of vitamin D and 

the result of periodontal treatment (P≥0.08). Plaque index ≥40% (OR=4.41; 95% CI= 

0.10–20.46; P=0.05) was associated with a greater chance of presenting more details with 

final PS ≥5mm, and history of periodontitis in the family (OR = 7.16; 95% CI = 1.02–

50.35; P=0.05), plaque index ≥40% (OR = 46.85; 95% CI=4.94 –444,21; P=0.001) and 

age ≥43 years (OR=9.74; 95% CI=1.26–75.44; P=0.03) increased the chance of having 

greater bleeding at the final probe. He concluded that a vitamin D did not influence any 

clinical outcome of non-surgical periodontal treatment. 

Key words: Periodontal disease, vitamin D, non-surgical periodontal treatment 
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1 INTRODUÇÃO  

A vitamina D é um regulador da saúde músculo-esqueletal bem reconhecida por 

mediar a absorção de cálcio e manter a homeostase deste mineral (MARTELLI et al., 

2014). Ela é solúvel e é obtida a partir da dieta ou pela produção endógena, quando a pele 

é exposta a uma adequada radiação solar (HOLICK, 2008). Poucos alimentos contêm 

naturalmente vitamina D, e por isso a maioria dos seres humanos depende do sol para 

suprir a necessidade de vitamina D (HOLICK, 2003). Embora a faixa considerada normal 

de níveis séricos de 25(OH)D seja de 20–74ng/mL, nenhum limite absoluto para o estado 

de deficiência é universalmente aceito. Entretanto, considera-se que níveis abaixo de 20–

30ng/mL constituem, pelo menos, uma deficiência leve, com deficiência severa de 

vitamina D começando em um nível inferiores a 12ng/mL (HOLICK, 2007). 

Até recentemente, a vitamina D tinha seu papel de agente benéfico definido pela 

promoção de saúde do tecido ósseo, evitando o raquitismo na infância e a osteoporose 

nos adultos (TANGPRICHA et al., 2004). Contudo, novos estudos epidemiológicos 

evidenciaram a possibilidade desta vitamina atuar como componente preventivo contra 

alguns tipos de cânceres, esclerose múltipla, artrite, hipertensão, resistência à insulina e 

doenças periodontais (BERWICK & KESLER, 2005; MOON et al., 2005; PONSONBY 

et al.,2005; YOUNG & WALKER, 2005, ALSHOUIBI et al., 2013).  

A vitamina D pode ter um impacto positivo na saúde periodontal através de 

diferentes mecanismos: pela habilidade de regular a homeostase do cálcio e do 

metabolismo ósseo (BENDIK et al., 2014; MARTELLI et al., 2014); pelo efeito anti-

inflamatório e antimicrobiano (WANG et al., 2005) e por reduzir a liberação de 

mediadores inflamatórios que contribuem para a destruição dos tecidos periodontais 

(GRENIER et al., 2016).  Alguns estudos evidenciaram efeito benéfico da vitamina D na 

saúde periodontal (DIETRICH et al. 2004; MILEY et al. 2009; ALSHOUIBI et al. 2013; 
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ZHAN et al. 2014), enquanto que,  outros  não encontraram relação (MILLEN et al. 

(2013); ANTONOGLOU et al. (2013) e AMALIYA et al., 2015).  

 BASHUTSKI et al., 2011 avaliaram 40 indivíduos com doença periodontal grave 

que receberam tratamento periodontal cirúrgico e suplementação diária de cálcio e 

vitamina D e foram acompanhados durante 01 ano. Os indivíduos com deficiência inicial 

de vitamina D (<20ng/mL) tiveram significativamente menor ganho de inserção clínica e 

menor redução da profundidade de sondagem do que os indivíduos com vitamina D 

suficiente (≥20ng/mL). Outro estudo (LIU et al., 2010) avaliou a influência dos níveis de 

vitamina D na osteocalcina, IL-16 e IL-1β antes e depois da terapia periodontal em 19 

pacientes com periodontite agressiva.  Os pacientes foram reavaliados com 02 e 06 meses 

após a terapia. Os níveis de vitamina D e IL-1β foram sistemicamente e localmente 

reduzidos em pacientes com periodontite agressiva após terapia periodontal inicial. 

Assim, considerando-se o limitado conhecimento sobre a relação entre vitamina D e a 

condição periodontal e resposta periodontal ao tratamento, mais pesquisas são necessárias 

para esclarecer o papel da vitamina D na doença periodontal. 

A hipótese deste estudo é de que baixos níveis séricos de vitamina D estão 

associados com resultados menos favoráveis à terapia periodontal não-cirúrgica. Assim, 

o objetivo deste trabalho foi avaliar a associação entre o resultado do tratamento 

periodontal não-cirúrgico e o nível sérico de vitamina D.  
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2 REVISÃO DE LITERATURA  

 

2.1 O TECIDO PERIODONTAL 

A Periodontia é uma especialidade da Odontologia que inclui a prevenção, diagnóstico e 

tratamento dos tecidos de proteção e de suporte dos dentes. Inclui também a manutenção da 

saúde, estética e função destas estruturas. Os tecidos periodontais incluem a gengiva, ligamento 

periodontal, osso alveolar e cemento radicular (DENTINO et al., 2013). Suas funções são ligar o 

dente ao osso, suportar as forças geradas por movimentos funcionais, manter a integridade dos 

tecidos, atuar na remodelação e regeneração contínuas decorrentes de alterações estruturais e 

fortalecer a defesa contra fatores externos que possam ser nocivos quando presentes na cavidade 

bucal (MOUSSALLI; LASCALA, 1993).  

 

2.2 A DOENÇA PERIODONTAL 

Junto com a cárie dentária, a doença periodontal demonstra ser uma das principais 

doenças bucais, destruindo as estruturas de suporte do elemento dentário de forma progressiva, 

podendo resultar na perda do mesmo. Na história da doença, o indivíduo parte de um aspecto de 

saúde gengival, com equilíbrio entre forma, função, defesas do hospedeiro e desafios 

microbianos, para a instalação da doença, a qual se origina, inicialmente, como uma gengivite 

inflamatória. Esta, se não tratada, evolui para a periodontite e, consequentemente, para a perda 

dos dentes pela grande destruição aos tecidos de suporte (BURGETT, 1991). A progressão da 

inflamação até as estruturas mais profundas do aparelho de sustentação do dente ocasiona a perda 

de inserção pela reabsorção óssea e a destruição de colágeno. O epitélio juncional transforma-se, 

então, em epitélio de revestimento da bolsa periodontal. Esta bolsa serve como nicho retentor de 

biofilme e área de proliferação de bactérias patogênicas (WOLF; HASSEL, 2008).  

O desafio microbiano é um fator etiológico primário para a instalação e progressão da 

doença periodontal, entretanto não é capaz de causá-la sozinho. Fatores genéticos e ambientais 
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também são determinantes para o desenvolvimento, da doença, bem como têm influência em sua 

severidade (PAGE et al., 1997). Sabe-se que a instalação da doença periodontal ocorre quando 

há quebra na homeostase relacionada à saúde periodontal, em que a ativação desse processo 

infecto-inflamatório em indivíduos suscetíveis, leva à perda de inserção periodontal.  

Além das implicações associadas à cavidade bucal, tais como halitose, processos agudos 

tipo abscessos, problemas estéticos e perda de função, as doenças periodontais têm sido 

associadas a outros problemas de saúde. Problemas cardiovasculares, tais como infarto do 

miocárdio, derrame cerebral, pneumonias por aspiração (SCANNAPIECO et al., 2003) e 

problemas endócrinos como o diabetes tem sido associado principalmente com a forma agressiva 

das doenças periodontais (LALLA et al., 2000). 

 

2.2.1 Gengivite 

É a forma inicial da doença periodontal. A presença de grandes quantidades de biofilme 

bacteriano sobre a superfície dos dentes gera um processo inflamatório que se instala nos tecidos 

e é uma resposta do hospedeiro a irritantes locais (BURGETT, 1991). O diagnóstico é feito 

através do exame clínico, avaliando os sinais de alteração de cor, estrutura de superfície, 

contorno, textura, profundidade de sondagem e tendência de sangramento. Estes sinais podem 

variar entre as pessoas e depender conforme os locais acometidos (EGELBERG; BADERSTEN, 

1995).  

A gengivite pode ser classificada de acordo com sua severidade, com o objetivo de 

demonstrar ao paciente a gravidade de sua situação (STEFFENS, 2018).   

A hiperplasia é uma característica comum das doenças gengivais. Os aumentos teciduais 

de origem inflamatória têm progressão lenta, indolor, de forma crônica ou aguda. Em estudos 

epidemiológicos, pode ainda ser classificada quanto à sua extensão em localizada (10-30% dos 

sítios com sangramento à sondagem) ou generalizada (>30% dos sítios) (STEFFENS, 2018). 
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Inicialmente, há um pequeno abaulamento das papilas interdentais e da gengiva marginal, 

podendo aumentar de tamanho e cobrir parte das coroas (CARRANZA; HOGAN, 2007). 

 

2.2.2 Periodontite 

A periodontite é definida como doença inflamatória crônica multifatorial associada ao 

biofilme disbiótico e caracterizada pela destruição progressiva do aparato de inserção dental 

(TONETTI et al., 2018; PAPANOU et al., 2018). Atualmente, a periodontite pode ser 

classificada quanto ao seu estágio, o qual refere-se à severidade da doença e quanto ao seu grau, 

que reflete as evidências, ou o risco, de progressão da doença e seus efeitos na saúde sistêmica 

(STEFFENS, 2018), enquanto na classificação das doenças periodontais da Academia 

Americana de Periodontia de 1999 há  uma subdivisão entre periodontite crônica, agressiva, e 

outras doenças periodontais. Altas prevalências de periodontite têm sido relatadas em diferentes 

populações na literatura, e podem atingir mais de 50% da população adulta (SUSIN et al. 2002). 

 

2.3 TRATAMENTO PERIODONTAL  

 

2.3.1 Tratamento periodontal não-cirúrgico 

O tratamento não-cirúrgico (TNC) busca controlar o ataque bacteriano e a inflamação 

presente nos tecidos, criando um ambiente adequado para a saúde periodontal e minimizando a 

possibilidade de progressão da doença. Para que isso seja possível, é necessária uma higiene 

bucal eficiente, instrumentação periodontal e as vezes recursos coadjuvantes (ROSE et al., 2007). 

Desse modo, a terapia não-cirúrgica tem como objetivo proporcionar um meio através do qual o 

hospedeiro possa prevenir a recolonização de microrganismos, utilizando métodos de higiene 

oral individuais. Segundo CLAFFEY et al., (2008) a instrumentação manual e mecânica não-

cirúrgica em associação com instruções de higiene oral é a base de tratamento da doença 

periodontal. 
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A terapia periodontal convencional – raspagem e alisamento radicular (RAR), consiste 

na remoção de depósitos microbianos da superfície dentária e de cemento contaminado, por meio 

de movimentos firmes e de forma ordenada, utilizando o instrumento correto de modo a efetuar 

a terapia ao redor de todos os dentes, diminuindo a produção de mediadores inflamatórios, e 

assim promover uma redução da profundidade de sondagem e do sangramento à sondagem, além 

de um ganho nos níveis clínicos de inserção (KONING, 2008; GROVER, 2013; CORREA, 

2010). Os dedos apoiados sobre os dentes asseguram o uso controlado da força que se faz 

importante, principalmente, durante a raspagem subgengival, em que o profissional realiza o 

procedimento totalmente com a percepção tátil. Ao final dessa manobra, a superfície tratada deve 

apresentar-se livre de cálculo e de biofilme, além de lisa e sem irregularidades (MANSON; 

ELEY, 1999). 

A escolha do instrumento varia de acordo com o sítio dental a ser limpo, por exemplo: 

instrumentos grandes são indicados para as áreas supragengivais e instrumentos menores 

adaptam-se bem a áreas subgengivais. A lâmina do raspador é pressionada contra a superfície do 

dente e tracionada em direção coronária, trazendo com ela os depósitos (MANSON; ELEY, 

1999). Se sabe ainda que a eliminação bacteriana total é, talvez, um desafio certamente difícil 

(CLAFFEY et al., 2008).  

SERINO et al., (2001) afirmaram que vários estudos de longo prazo mostram que a 

evolução da doença periodontal pode ser retardada através de tratamentos que envolvem o 

autocontrole de biofilme e RAR em indivíduos com periodontite moderada e avançada. Assim, 

a terapia não-cirúrgica deve ser a primeira abordagem na tentativa de restabelecer saúde 

periodontal e retardar o processo da doença. 

KEESTRA et al., (2014) dizem que a terapia não-cirúrgica se baseia na RAR em conjunto 

com instruções de higiene oral e segundo eles, resulta num ganho de inserção da margem 

gengival, uma vez que elimina ou diminui a inflamação do periodonto. OWER (2013) diz que a 
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terapia não-cirúrgica é uma técnica absolutamente eficaz no tratamento da periodontite crônica. 

Refere que, para bolsas com 6 mm, este tipo de tratamento alcança bons resultados, sugerindo 

que o método cirúrgico apenas traz mais benefícios para profundidades maiores que 6 mm. O 

autor afirma também que é fundamental um controle de placa otimizado pelo paciente antes de 

qualquer tipo de tratamento, para que a manutenção da doença por meios não cirúrgicos obtenha 

sucesso.  

PERRY (2007) salienta que um paciente periodontal deve se concentrar na melhora da 

escovação e na limpeza, principalmente das áreas interproximais (locais onde as lesões 

periodontais são predominantemente encontradas), o que exige hábitos de higiene bucal diários 

mais complexos e que consomem mais tempo. Assim, é importante salientar que a remoção 

mecânica diária da placa dental por parte do paciente é de suma importância para qualquer terapia 

periodontal e para prevenir a instalação, recorrência ou progressão de doenças periodontais 

(PERRY, 2007; RETHMAN, DRISKO, HILL, 2007). 

 

2.3.2 Métodos utilizados na instrumentação de superfícies radiculares 

O biofilme supra e subgengival apresentam diferenças a nível de quantidade e qualidade 

e exigem abordagens diferentes para a sua eliminação. Diariamente o paciente pode combater a 

placa bacteriana utilizando diversas técnicas de higiene bucal, como a escovação, utilização do 

fio dental e outros meios de higiene bucal. Entretanto, muitas vezes não existe motivação por 

parte do paciente e, por essa razão, a adesão aos protocolos de higiene oral é baixa. Portanto, é 

essencial o dentista e o paciente controlem a microbiota subgengival de modo a garantirem um 

equilíbrio propício à saúde periodontal (DRISKO, 2001). 

A descontaminação subgengival é um processo específico, difícil e demorado que inclui 

RAR através de instrumentação manual ou a partir de instrumentos/raspadores sônicos ou 

ultrassônicos (SMART et al., 1990).  



18 
 

O método de instrumentação manual permite boa sensação tátil e ao mesmo tempo 

minimizam o risco de contaminação por aerossóis. Além disso, FREDERICO (2015) observou 

que a RAR convencional com instrumentos manuais foi a terapia mais custo-efetiva entre as 

opções de tratamento, sendo assim, relevante tanto para pacientes quanto para dentistas e gestores 

de saúde. No entanto, a instrumentação manual tende a consumir mais tempo quando comparado 

com outros métodos, além do fato de promover excessivo desgaste dentário se for executado de 

forma vigorosa. Outra desvantagem é o acesso a locais mais exigentes, como regiões de furca e 

a bases de bolsas profundas (CLAFFEY E POLYZOIS, 2008). Nos casos de periodontite severa, 

FREDERICO (2015) diz que o tratamento não cirúrgico periodontal parece ser insuficiente para 

curar a doença completamente, embora seja recomendado como o tratamento inicial.  

Os principais raspadores manuais mais utilizados na prática clínica são as curetas. A 

cureta periodontal é o instrumento da periodontia de maior versatilidade, podendo ser utilizado 

para raspagens subgengival e supragengival, remoção de manchas, raspagens mais delicadas, 

alisamento radicular e curetagem de tecido mole. Sua lâmina dupla em formato de colher é curva 

para se ajustar às superfícies do dente (ROSE et al., 2007).  

Existem as curetas universais e as curetas específicas. As chamadas curetas universais se 

adaptam a quase todas as superfícies dentárias e apresentam duas bordas cortantes retas e face 

angulada em 90 graus com a haste terminal (ROSE et al., 2007). As mais comuns são McCall 

(MANSON E ELEY, 1999). As curetas específicas apresentam apenas uma extremidade cortante 

e angulações diferentes, facilitando a instrumentação subgengival em áreas dentais curvas 

(ROSE et al., 2007). As curetas Gracey são curetas para áreas específicas, possuem fácil 

adaptação a áreas de difícil acesso e são instrumentos ideais para o tratamento de furcas. Sua 

série completa compreende um jogo com 8 instrumentos e 16 partes ativas diferentes que 

apresentam forma de semicírculo em corte transversal e angulação de 60 a 70 graus da haste 

terminal, dando a correta adaptação dente-instrumento. A haste tem desenho longo e curvo 
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(tornando-a flexível), o que aumenta a sensibilidade tátil durante a instrumentação, além de que 

sua angulação determina a área em que deve ser utilizada (SCHOEN E DEAN, 1997) 

Uma alternativa comum aos instrumentos manuais é a utilização de instrumentos sônicos 

e ultrassônicos. Os raspadores sônicos funcionam à base de ar pressurizado, de forma a 

desencadear vibrações mecânicas na ponta do instrumento, cuja frequência varia entre 2.000 e 

6.000 Hz (GANKERSEER e WALMSLEY,1987).  

As vibrações ultrassônicas podem ser usadas para remoção de cálculo, placa, manchas 

sobre os dentes, cemento ou curetar tecido mole, fragmentando as superfícies sobre as quais é 

colocada. É indicado que se utilize o raspador ultrassônico para a eliminação de depósitos supra 

e subgengivais mais superficiais, e a raspagem mais profunda deve ser complementada com 

instrumentos manuais. Não há a sensação tátil por parte do operador durante a raspagem. Por este 

motivo, ao utilizar este instrumento, deve-se exercer movimentos suaves a fim de evitar a pressão 

excessiva (MANSON E ELEY, 1999). 

Segundo CLAFFEY E POLIZOIS (2008) os raspadores ultrassônicos convertem corrente 

elétrica em energia mecânica na forma de vibração de alta frequência na ponta do instrumento, 

cuja frequência de vibração varia entre 18.000-45.000 Hz. É um método recomendado para o 

tratamento de periodontites e periimplantites pelo fato de ser pouco agressiva para a estrutura 

dentária. Além disso, o uso destes instrumentos consome menos tempo do que a instrumentação 

manual e resulta em menores perdas das superfícies radiculares (OBEID, D’HOORE e BERCY, 

2004; OBEID E BERCY, 2005). 

CARNEVALE, PONTORIERO e LINDHE (2008) dizem que a RAR tem capacidade de 

remover a lesão inflamatória em envolvimentos de furca grau I. A partir do processo de 

cicatrização se produz uma morfologia gengival adequada dos tecidos moles sobre os tecidos 

duros das paredes da entrada da furca. 
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2.3.3 Reavaliação 

A reavaliação é uma fase extremamente importante para o plano de tratamento 

periodontal. Corresponde a uma etapa onde a eficácia da terapia previamente realizada é avaliada 

e também para definir um tratamento complementar caso seja necessário (CLAFFEY e 

POLYZOIS, 2008).  

É um dos pontos mais importantes na terapia periodontal pois permite a avaliação da 

resposta clínica dos tecidos após o tratamento efetuado, neste caso, do tratamento periodontal 

não-cirúrgico. Os autores afirmam que deverá ser realizada, no mínimo, 4 a 6 semanas após 

terminar a fase não – cirúrgica porque alegam ser preciso algum tempo para ocorrer resposta e 

maturação do tecido. Porém, poderá ser feita também regularmente no decorrer do tratamento e 

da manutenção, de modo a verificar a condição dos tecidos duros e decidir sobre o futuro do 

tratamento (CAFFESSE, MOTA e MORRISON, 1995).  

CLAFFEY, POLYZOIS e ZIAKA (2004) concordam com o fato desta etapa do 

tratamento ser extremamente importante dizendo que, após o tratamento inicial, é imprescindível 

fazer a reavaliação dos resultados para escolher adequadamente a terapia adicional e, 

simultaneamente, estabelecer o melhor prognóstico a longo prazo.  

Segundo BADERSTEN et al. (1984) a cicatrização do tratamento periodontal não-

cirúrgico termina aos 3 meses. Embora uma cicatrização contínua mais demorada pode ocorrer 

nos 9 meses seguintes à terapia.  

Para SEGELNICK, e WEINBERG (2006) a reavaliação é uma fase em que os parâmetros 

de SS, PS, NIC, IP, e outros como mobilidade, lesões de furca e padrão de higiene bucal devem 

ser avaliados após RAR de modo a verificar o estado final dos tecidos.  
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2.4 VITAMINA D 

 

2.4.1 Metabolismo da Vitamina D 

O termo vitamina D é definido como um grupo de compostos que são derivados do 

colesterol. A vitamina D ocorre em duas formas básicas: colecalciferol (vitamina D3) e 

ergocalciferol (vitamina D2). Eles diferem em termos de sua estrutura molecular e em sua 

ocorrência, visto que o colecalciferol está presente em organismos animais, enquanto o 

ergocalciferol é encontrado em plantas e fungos (KRAWIEC e DOMINIAK 2018).  

 

Quadro1. Formas distintas de vitamina D. 

           NOME              VITAMINA D3            VITAMINA D2 

Símbolo / representação 25(OH)D3 25(OH)D2 

Fonte de obtenção Produção endógena Suplementação 

Síntese Sintetizada naturalmente na pele 

exposta à radiação UV; 

formada a partir do colecalciferol. 

Gerada a partir da ação da  

radiação UV sobre o ergosterol  

(esterol vegetal). 

 

A vitamina D é considerada um nutriente essencial, e sabe-se que o organismo humano é 

capaz de produzir sua própria vitamina D, mas para isso necessita de exposição à radiação solar 

(HOLICK, 2008). Quando a pele é exposta à luz solar, a radiação ultravioleta B (UVB; 290-

315nm) é absorvida por receptores na epiderme e derme e é convertida em pré-vitamina D3. Uma 

vez formada, a pré-vitamina D3 sofre rapidamente uma isomerização induzida pela temperatura 

do corpo para formar a vitamina D3 em até duas horas (HOLICK, 2008).  

Além da produção endógena, a vitamina D pode ser adquirida pela dieta ou 

suplementação vitamínica, entretanto, poucos alimentos contêm naturalmente vitamina D3. Estes 

incluem peixes oleosos, como salmão, e óleos de bacalhau e atum. Leite, pão, iogurtes e queijos 

podem ser enriquecidos com vitamina D (HOLICK, 2007).  



22 
 

Após a síntese nas células da epiderme ou da absorção intestinal, a vitamina D alcança a 

corrente sanguínea ligada a uma proteína transportadora de vitamina D (BDP - vitamin D binding 

protein), sendo então transportada até o fígado. Esta ligação ocorre porque os metabólitos da 

vitamina D são lipossolúveis e devem ser transportados no plasma por proteínas plasmáticas. A 

BDP apresenta níveis reduzidos em casos de alterações hepáticas, renais, desnutrição, gestação 

e uso de hormônios (DUSSO et al., 2005). Uma vez que a vitamina D é sintetizada na pele ou 

ingerida a partir da dieta, ela vai para o fígado, onde é convertida em 25 hidroxivitamina D, 

também chamada de calcidiol, 25 vitamina D ou 25(OH)D, e esta é a principal forma circulante 

de vitamina D, sendo biologicamente inativa. 

A partir de eventos metabólicos em alguns órgãos (testículos, cérebro, placenta, cólon, 

ilhotas pancreáticas),  mas principalmente nos rins, a 25(OH)D é convertida em sua forma ativa, 

a 1,25 dihidroxivitamina D, também chamada de dihidroxivitamina D, calcitriol ou 1,25(OH)2D 

e age diretamente no metabolismo do cálcio e na homeostase óssea (figura 1).  
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Após o catabolismo da 1,25(OH)2D em compostos hidrossolúveis, a vitamina D é 

excretada principalmente através da bile e da urina. O mecanismo de conversão da 1,25(OH)2D 

em compostos biologicamente inativos e excretáveis previne a intoxicação de vitamina D 

(HOLICK, 2007).  

A 25(OH)D embora apresente pouca atividade biológica, é a forma mais abundante, 

sendo o marcador do nível de vitamina D em humanos, e é dependente do aumento da ingestão 

e/ou da síntese cutânea (HOLICK, 2007).  

A produção local de 1,25(OH)2D regula o crescimento celular, controla a função 

imunológica e pode afetar até 200 genes diferentes responsáveis pela saúde (HOLICK, 2008). 

Sua diminuição é relacionada com o aumento de osteomalácia, osteoporose, raquitismo e maior 

risco de fraturas e lesões ósseas. Atualmente, diversos estudos mostram que a redução da 

25(OH)D também está associada a maior risco de doenças como esclerose múltipla, câncer, 

diabetes tipo I, doenças cardiovasculares e alterações imunológicas (HOLICK, 2008). Também 

é relevante na odontologia, pois estudos mostram que a deficiência de vitamina D tem sido 

associada a cáries e periodontite (HOLICK 2017). 

A síntese de vitamina D no corpo é influenciada por vários fatores, como ambientais 

(poluição, localização geográfica), fatores locais (duração e tempo de exposição à luz solar, dieta, 

trabalho), fatores genéticos (PERAYIL et al., 2015), cor da pele. A melanina humana surgiu 

como um fator de proteção contra a produção excessiva de vitamina D3, principalmente em 

populações mais próximas ao equador, sendo um fator de proteção solar natural (HOLICK 1997). 

Sabe-se também que com o envelhecimento, há um declínio dramático na síntese de vitamina D 

na pele. Assim, pode-se esperar que especialmente em indivíduos privados de luz solar e em 

grupos de idade mais avançada, a deficiência de vitamina D pode se desenvolver 

(MACLAUGHLIN e HOLICK, 1985).  
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No inverno os estudos mostram maior deficiência na formação de pré-vitamina D3, 

principalmente em países de altas latitudes, e maiores picos no verão (WEBB et al., 1988). Em 

uma pesquisa, SATO et al., (2003) observaram que os indivíduos que eram mais expostos ao sol 

apresentaram maior densidade óssea mineral e maiores níveis de vitamina D do que os indivíduos 

do grupo que não eram expostos.  

A obesidade também pode interferir na absorção da vitamina D, pois esta é uma vitamina 

lipossolúvel que pode ser facilmente armazenada no tecido adiposo (HOLICK, 2007). Um estudo 

mostrou que a concentração sérica de 25 vitamina D é 53% menor em obesos, quando 

comparados com indivíduos não-obesos (WORSTMAN et al, 2000).  

O paratormônio (PTH) também atua estimulando ou suprimindo a síntese de vitamina D. 

Ele é um hormônio produzido pelas glândulas paratireoides e regula a homeostase de cálcio, 

sendo produzido em casos de hipocalcemia. Nesta situação, o PTH estimula a síntese de 

1,25(OH)2D, o qual estimula a absorção intestinal de cálcio; enquanto o excesso de cálcio no 

sangue inibe a produção de PTH pelas células das paratireoides (HOLICK, 2005). 

 

2.4.2 Metodologias empregadas para dosagem 

Os primeiros métodos para dosagem deste metabólito foram descritos na década de 1970 

por cromatografia líquida de alta eficiência (High performance liquid chromatography - HPLC) 

e detecção direta UV, mas por serem dispendiosos e complexos não foram amplamente 

empregados (WAGNER et al., 2009). Na década de 1980 foram desenvolvidos métodos de 

radiomunoensaio para a dosagem de 25(OH)D, porém manualmente trabalhosa. Com o aumento 

de solicitações para a dosagem da 25(OH)D as técnicas manuais foram substituídas por 

plataformas automatizadas, como ELISA, quimioluminescência e eletroquimioluminescência.  

Atualmente o método considerado padrão-ouro é a Cromatografia Líquida acoplada a 

Espectrometria de Massas em Tandem (LC-MS/MS), tendo como vantagem a redução de 
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interferência e a possibilidade de dosar separadamente a D2 da D3. Porém este método necessita 

de equipamentos de custo elevado e o processo é mais demorado que os demais. Além disso, 

hoje já há uma boa concordância entre os imunoensaios e as técnicas de LC-MS/MS. A 

eletroquimioluminescência fornece ampla faixa de medida além de alta precisão da detecção, 

sendo o método atualmente empregado nos ensaios 1,25-dihidroxivitamina D [1,25(OH)2D] e 

25-hidroxivitamina D [25(OH)] (WAGNER et al., 2009). 

 

2.4.3 Dosagens e valores de referência 

As recomendações para vitamina D são normalmente expressas em unidade internacional 

(UI) de vitamina D, correspondente a 0,025µg de colecalciferol. E sabe-se que 1µg equivale a 40 

UI. A vitamina D também pode ser medida em ng/mL ou nmol/mL, sendo que 1 ng/mL equivale 

a 2,5 nmol/mL (HOLICK, 2007). 

Sobre a quantidade ideal de vitamina D, a Sociedade Brasileira de Patologia 

Clínica/Medicina Laboratorial (SBPC/ML) e a Sociedade Brasileira de Endocrinologia e 

Metabologia (SBEM) dizem que existe controvérsia em relação ao limite de corte utilizado para 

definir deficiência de vitamina D. Alguns serviços reportam o valor de 20ng/mL e outros 

30ng/mL como sendo o valor de referência. Entretanto, o posicionamento da SBPC/ML define o 

valor de 20ng/mL para a população geral e sugere que indivíduos com fatores de risco (idosos, 

gestantes, lactantes, pacientes com raquitismo/osteomalácia, osteoporose, pacientes com história 

de quedas e fraturas, hiperparatiroidismo, doenças autoimunes, doença renal crônica e síndromes 

de má absorção)  devem manter valores entre 30 e 60ng/mL. Afirmam também que valores acima 

de 100ng/mL representam risco de toxicidade e hipercalcemia. As doenças clássicas relacionadas 

a deficiência de vitamina D (raquitismo e osteomalácia grave) são causadas quando a 

concentração de 25(OH)D encontra-se abaixo de 4ng/mL (ou 10nmol/mL). Deve ter-se em 
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consideração que podem existir diferenças nos níveis de vitamina D (25-OH) em função do sexo, 

da idade, da estação do ano, da latitude geográfica e dos grupos étnicos (HOLICK, 2007).   

 

2.5 VITAMINA D E PERIODONTIA 

Estudos sugerem que a vitamina D, através da manutenção do metabolismo ósseo normal, 

assim como sua atividade antibacteriana e anti-inflamatória, modula a doença periodontal. Um 

nível normal de vitamina D é importante no tratamento da periodontite. Muitos estudos estão se 

concentrando no problema da deficiência de vitamina D e seu papel no corpo humano, sugerindo 

ser importante manter níveis normais de vitamina D no sangue e suplementá-la no caso de 

deficiências (KRAWIEC E DOMINIAK, 2018).  

A vitamina D influencia o risco de doença periodontal através de três mecanismos: 

manutenção da saúde bucal, atividade anti-inflamatória e atividade antimicrobiana (PERAYIL 

et al., 2015). Especula-se que a vitamina D pode modificar o risco de periodontite, prevenindo a 

perda óssea alveolar ou mediando a resposta imune do hospedeiro à infecção (AMANO et al, 

2009; HILDEBOLT 2005). Assim, há evidências que apontam para o potencial benéfico de 

vitamina D na saúde bucal.  

Tem sido sugerido que o nível da vitamina D poderia influenciar a condição periodontal, 

sendo que o efeito sobre a gengivite está bem estabelecido (DIETRICH et al. 2005, HIREMATH 

et al.2013), enquanto que outros autores encontraram associação entre a menor vitamina D e a 

periodontite (ALSHOUIBI et al.2013, DIETRICH et al. 2004, MILEY et al. 2009, ZHAN et al. 

2014, DIETRICH et al. 2005).  

As células do ligamento periodontal expressam a enzima que converte a 25-

hidroxivitamina D na 1,25-dihidroxivitamina D, e assim a vitamina D₃ poderá desempenhar um 

papel importante na função do ligamento periodontal em condições de doença periodontal 

(ANDRUKHOV et al., 2014). 
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Um estudo de caso-controle na população de Porto Rico, encontrou que a média da perda 

de inserção e da profundidade de sondagem foram significantemente maiores no grupo caso 

(pacientes que apresentavam periodontite moderada e grave) e que a média do nível da vitamina 

D foi maior no grupo controle (pacientes com saúde periodontal). Assim, os autores concluíram 

que baixos níveis séricos de vitamina D estão significativamente associados à periodontite em 

adultos porto-riquenhos (ABREU et al., 2016). 

Em um estudo longitudinal, ALSHOUIBI et al., (2013) sugerem que a ingestão de 

vitamina D pode proteger contra a progressão da doença periodontal na população de homens 

adultos com média de idade de 62 anos. Eles encontraram que a menor prevalência da doença 

periodontal tendeu a ocorrer nos homens com ingestão de vitamina D ≥ 800 UI/dia.  

ANDRUKHOV et al., (2014), investigaram o efeito de duas formas diferentes de vitamina 

D3, a 25(OH)D e 1,25(OH)2D3, na produção de mediadores pró-inflamatórios produzidos por 

células do ligamento periodontal humano em resposta à estimulação com Porphyromonas 

gingivalis. A principal observação do estudo foi que a 25(OH)D inibiu a produção das citocinas 

pró-inflamatórias (IL-6, IL-8 e MCP-1) pelas células do ligamento periodontal. Os autores 

afirmam ainda que o efeito da 25(OH)D3 na produção de citocinas pró-inflamatórias é 

fisiologicamente relevante e que a vitamina D₃ modula a resposta inflamatória nas células do 

ligamento periodontal através de um receptor (VDR) da vitamina D3 

Os resultados de um estudo experimental indicaram que, em comparação com indivíduos 

com deficiência de vitamina D, aqueles com níveis suficientes de vitamina D ganharam mais 

inserção clínica e apresentaram melhor cicatrização das bolsas periodontais após a cirurgia 

periodontal (BASHUTSKI et al., 2011). Entretanto, LIU et al., 2010, relataram níveis reduzidos 

de 25(OH)D sistêmica após terapia periodontal inicial, a qual incluía educação e orientação de 

higiene bucal e raspagem radicular. 
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ANTONOGLOU et al., 2015, tiveram como objetivo investigar as associações entre os 

níveis séricos de 25(OH)D e 1,25(OH)2D e a condição periodontal em indivíduos com 

periodontite crônica moderada a grave e em indivíduos periodontalmente saudáveis. O estudo 

avaliou 55 indivíduos com periodontite e 30 saudáveis. Os resultados mostraram uma associação 

estatisticamente significativa entre o nível sérico de 1,25(OH)2 D e o estado de saúde periodontal; 

os indivíduos com baixa 1,25(OH)2D foram mais propensos a pertencer ao grupo de periodontite. 

Não houve praticamente nenhuma associação entre o nível de 25(OH)D e o estado de saúde 

periodontal.  

Na população brasileira, um estudo examinou a relação entre níveis séricos de vitamina 

D e periodontite crônica (PC) em pacientes com doença renal crônica (DRC). A frequência de 

pacientes casos (pacientes com DRC e PC) com insuficiência/deficiência de vitamina D foi maior 

do que entre os pacientes controles (93,3% vs. 57,1%, p < 0,004). Por outro lado, o percentual 

de pacientes com suficiência de vitamina D foi maior entre os controles (pacientes com DRC e 

sem PC) se comparados aos integrantes do grupo casos (42,9% vs. 6,7%, p < 0,004). Os autores 

concluíram que em pacientes com doença renal crônica, a deficiência de vitamina D foi associada 

à periodontite crônica (BASTOS et al., 2013). 

GARCIA et al., 2011, acompanharam durante um ano os efeitos da vitamina D e da 

suplementação de cálcio na periodontite crônica. Foram avaliados 51 indivíduos, sendo que 23 

estavam tomando vitamina D (≥ 400 IU/dia) e suplementação de cálcio (≥1.000 mg/dia) e 28 não 

estavam tomando. Os indivíduos foram avaliados no início da pesquisa e após 6 e 12 meses.  

Concluíram que a suplementação de cálcio e vitamina D tiveram um efeito positivo modesto na 

saúde periodontal e cuidados de higiene bucal melhoraram os parâmetros clínicos da doença 

periodontal, independentemente de tais suplementos. Os autores sugerem a possibilidade de que 

a vitamina D possa impactar positivamente à saúde periodontal e propõem que ensaios clínicos 

randomizados sejam feitos para se conhecer mais sobre os efeitos da vitamina D na periodontite. 



29 
 

Também em um estudo longitudinal, incluindo mais de 40.000 indivíduos, JIMENEZ et 

al., 2013, mostraram que o risco à perda dos dentes e à periodontite é significativamente menor 

para pacientes com níveis mais altos de 1,25(OH)2 D.  

A vitamina D pode ter um impacto positivo na saúde periodontal através de diversas vias. 

Além de sua capacidade de regular a homeostase do cálcio e metabolismo ósseo, tem efeitos anti-

inflamatórios e antimicrobianos. A forma ativa da vitamina D, a 1,25(OH)2D, pode reduzir a 

secreção do mediador inflamatório que contribui para a destruição do tecido periodontal, 

inibindo, por exemplo, a expressão do gene da IL-8 e a secreção de proteínas em células do 

ligamento periodontal humano estimuladas com P. gingivalis (ANDRUKHOV et al., 2014).  

GRENIER et al., 2015, avaliaram o efeito da vitamina D sobre o crescimento e expressão 

gênica do fator de virulência da Porphyromonas gingivalis. Os resultados mostraram que a 

1,25(OH)2 D atenuou a virulência de P. gingivalis, reduzindo a expressão de genes que codificam 

importantes fatores de virulência.  

Em uma revisão sistemática, PINTO et al., (2018) afirmam que o tema sobre os níveis de 

vitamina D ser um fator de risco para doença periodontal tem sido muito abordado na literatura, 

mas os achados são fortemente afetados por diferenças nas populações estudadas e desenhos de 

estudo. Em geral, os dados para apoiar ou refutar a associação entre os níveis de vitamina D e 

doença periodontal são inconclusivos no momento. A maioria dos estudos sofre limitações 

importantes que limitam substancialmente a inferência causal e mais pesquisas com desenhos 

metodológicos apropriados são necessários. 

Pode-se Uma vez que a vitamina D₃ influencia a resposta inflamatória dos tecidos 

periodontais, poderá ser considerada como uma possível arma terapêutica na doença periodontal 

(Andrukhov et al., 2014). 
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3 OBJETIVO 

 

3.1 OBJETIVO GERAL 

Avaliar a associação entre o resultado do tratamento periodontal não-cirúrgico e 

o nível sérico de vitamina D antes e após intervenção clínica, em pacientes com 

periodontite leve e moderada (PAGE & EKE, 2007).  

 

3.2 OBJETIVO ESPECÍFICO 

3.2.1 Avaliar a relação entre a melhora nos parâmetros clínicos periodontais de 

profundidade de sondagem (PS), sangramento à sondagem (SS) e nível clínico de 

inserção (NIC) após 6 meses da realização do tratamento periodontal não-cirúrgico. 

3.2.2 Avaliar a associação da vitamina D antes e após tratamento periodontal não-

cirúrgico com os parâmetros clínicos periodontais em pacientes com periodontite leve e 

moderada. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



31 
 

4 MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1 Procedimentos Éticos 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa da Faculdade de 

Odontologia da Universidade Federal da Bahia (Parecer no 1.736.852 - Anexo 1).  

Os indivíduos que aceitaram participar da pesquisa assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE - Anexo 2).  

 

4.2. Amostra  

O estudo teve um delineamento com sequência temporal de 180 dias entre os 

exames periodontais.  

O estudo incluiu a triagem de 260 pacientes, os quais estavam cadastrados para 

atendimento Odontológico na Faculdade de Odontologia da Universidade Federal da 

Bahia para as disciplinas de Periodontia I e Periodontia II. Esta etapa foi realizada durante 

o período de julho de 2017 a outubro de 2018. Ao final foram incluídos 52 pacientes de 

ambos os sexos e maiores de 18 anos, com diagnóstico de periodontite leve e moderada. 

A definição de periodontite foi feita de acordo com PAGE e EKE (2007): 

Periodontite Leve: 2 ou mais sítios interproximais com perda de inserção clínica ≥3 mm 

e 2 ou mais sítios interproximais com profundidade de sondagem ≥4 mm (não no mesmo 

dente) ou 1 sítio com profundidade de sondagem ≥5mm. Periodontite Moderada: 2 ou 

mais sítios interproximais com perda de inserção clínica ≥4mm, não no mesmo dente, ou 

2 ou mais sítios interproximais com profundidade de sondagem ≥5mm, não no mesmo 

dente.  

Foram excluídos os indivíduos que utilizaram anti-inflamatórios e antibióticos nos 

últimos três meses, gestantes, indivíduos com diagnóstico de câncer, portadores do vírus 
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HIV, fumantes, portadores de marcapasso, doenças sistêmicas como diabetes e 

hipertensão arterial, indivíduos fazendo suplementação vitamínica e hormonal, 

indivíduos com doenças periodontais agressivas ou agudas.  

 

4.3 Avaliação dos pacientes 

Os pacientes responderam a um questionário estruturado (Anexo 3), o qual incluía 

variáveis socioeconômicas e demográficas (raça, idade, sexo, renda familiar, 

escolaridade), local de trabalho, frequência e região do corpo mais exposta ao sol (LO 

TURCO, 2010; CARGILL et al., 2013; SANTOS et al., 2013) uso de filtro solar 

regularmente, histórico alimentar (uso regular de alimentos com alta concentração de 

vitamina D) (HEDLUND et al., 2014; GLABSKA et al., 2016) , história médica e história 

odontológica.  

O sangue foi coletado para a dosagem da 25(OH)D no laboratório de análises clínicas 

Sabin Medicina Diagnóstica LTDA, da rede privada da cidade de Salvador/BA, Brasil, e 

esta análise foi feita a através da técnica da quimioluminescência.  

A dosagem da vitamina D aconteceu em dois momentos: um antes do exame clínico 

inicial e do tratamento periodontal e uma segunda dosagem após decorridos 180 dias da 

finalização do tratamento proposto. Para ambos exames de sangue foi exigido dos 

pacientes jejum mínimo de 08 horas.  

O exame periodontal foi conduzido por uma examinadora devidamente treinada e sem 

conhecimento do resultado do exame de sangue. Foram realizados dois exames clínicos 

periodontais: um antes do tratamento periodontal e outro após finalizados 180 dias do 

tratamento periodontal não – cirúrgico.  Todos os dentes, exceto terceiros molares, foram 

examinados utilizando sonda periodontal manual (Hu-friedy® PCPUNC 156 CE, 

Chicago, IL, USA).  
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Os parâmetros clínicos periodontais de índice de placa, profundidade de sondagem, 

sangramento a sondagem, distância de junção cemento-esmalte à margem gengival e 

nível clínico de inserção foram avaliados em seis sítios por dente (mesio-vestibular, 

centro-vestibular, disto-vestibular, disto-lingual, centro-lingual e mesio-lingual).  

• Índice de placa (IP): presença ou ausência de placa bacteriana visível a olho nu, 

após secagem da superfície dentária com jato de ar; 

• Profundidade de sondagem (PS): distância da margem gengival ao fundo do sulco 

gengival; 

• Distância de junção cemento-esmalte (JCE) à margem gengival (MG): se havia 

recessão ou hiperplasia gengival; 

• Sangramento à sondagem (SS): presença ou ausência de sangramento, decorrido 

um tempo de 30 segundos depois de mensurada a profundidade de sondagem; 

• Nível de inserção clínico (NIC): foi calculado como a somatória dos valores da 

PS e distância da JCE-MG. 

Os valores de PS, JCE-MG e NIC foram registrados em milímetros ou arredondado 

para o milímetro mais próximo.  

Durante os atendimentos odontológicos, as normas de biossegurança como esquema 

vacinal básico (tríplice viral, tuberculose, hepatite B - 3 doses e sorologia posterior, dupla 

DT e gripe), uso de barreiras protetora e EPIs, limpeza, desinfecção dos artigos e das 

superfícies e descarte de lixo contaminado e não contaminado foram devidamente 

obedecidos.  

 

4.4 Tratamento Periodontal 

Os pacientes foram submetidos ao tratamento periodontal não-cirúrgico de 

raspagem e alisamento radicular.  Este tratamento foi realizado na Faculdade de 
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Odontologia da UFBA, após realização do primeiro exame de sangue e primeiro exame 

clínico periodontal. 

A raspagem foi realizada em todos os dentes, de modo supragengival e também 

subgengival nos sítios que havia bolsa periodontal (aprofundamento patológico do sulco 

gengival).  Para a raspagem foi utilizado um aparelho de ultrassom portátil – figura 1 

(Sonic Laxis BP LED, Schuster Equipamentos Odontológicos - Santa Maria, RS, Brasil) 

com pontas específicas para acesso supragengival (T1-S Schuster Equipamentos 

Odontológicos - Santa Maria, RS, Brasil) e subgengival (T4-S Schuster Equipamentos 

Odontológicos - Santa Maria, RS, Brasil), figura 2.  

Em seguida foi realizada raspagem e alisamento radicular (RAR) utilizando 

instrumentos manuais tipo curetas Gracey padrão e mini-five (Hu-Friedy, Chicago, IL, 

USA), figura 3. O tratamento de raspagem foi iniciado e concluído no mesmo dia, levando 

o tempo necessário para que todo o procedimento fosse feito de modo individual para 

cada caso.  

 

 

 

 

  

                                                   

Figura 2. Aparelho de ultrassom utilizado para raspagem periodontal. 
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Finalizado o tratamento periodontal não-cirúrgico, os pacientes foram 

acompanhados por cento e oitenta dias.  A cada quinze dias eles foram submetidos a 

remoção da placa supragengival, através de profilaxia dentária profissional, além de 

aplicação tópica de flúor, orientação e motivação de higiene bucal, de controle do 

biofilme bacteriano e de escovação 

Os pacientes que necessitavam de outros tratamentos odontológicas foram 

encaminhados para os departamentos especializados da Faculdade de Odontologia de 

UFBA, assim como todos os voluntários que passaram pela triagem e que não foram 

incluídos no estudo. 

Figura 3. Pontas de ultrassom para raspagem periodontal supragengival (T1-S) e subgengival (T4-S). 

Figura 4. Curetas Gracey para RAR (Hu-Friedy). 
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4.5 Categorização das variáveis dependentes e independentes e análise estatística 

PS final, ganho de NIC e SS final foram considerados como variáveis dependentes, 

tendo sido categorizados de acordo com o polígono do risco para progressão da doença 

periodontal de LANG e TONETTI (2003): 

• PS final: Quando o paciente ao final do tratamento apresentou 08 ou mais sítios 

com PS final ≥5mm, isto foi categorizado como 1. Os demais pacientes foram 

categorizados como zero. 

• Ganho de NIC: Quando o paciente ao final do tratamento não apresentou ganho 

de inserção clínico de 1mm ou mais, isto foi categorizado como 1. Os demais 

pacientes foram categorizados como zero. O nível clínico de inserção foi 

categorizado pela mediana. 

• SS final: Quando o paciente ao final do tratamento apresentou >25% de 

sangramento, isto foi categorizado como 1. Os demais pacientes foram 

categorizados como zero.  

As demais variáveis foram consideradas variáveis independentes, tendo sido 

categorizadas de acordo com a descrição abaixo. 

O nível sérico de vitamina D foi categorizado de duas formas e todas as análises 

estatísticas foram feitas para as duas categorizações:  

• Vitamina D <20ƞg/mL ou ≥20ƞg/mL (BASHUTSKI et al., 2011; SBPC/ML, 

2011; ABREU et al., 2016) e  

• Vitamina D <30ƞg/mL ou ≥30ƞg/mL (BASTOS et al., 2013). 

Sexo foi categorizado em masculino ou feminino. A idade foi dividida em duas 

categorias: 18–42 anos e ≥43 anos, de acordo com a mediana. Educação foi categorizada 

em anos de estudo, sendo <9 anos ou ≥9 anos. Renda, em reais, foi dividida em <1 salário 
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mínimo ou ≥1 salário mínimo (salário mínimo do Brasil). Para cor da pele foram duas 

categorias: branco e negro ou pardo. Os pacientes relataram seu peso e altura e, assim, a 

obesidade foi calculada através do IMC. Para isso o peso (Kg) foi dividido pela altura (m) 

ao quadrado e foi categorizado como obesos aqueles com IMC≥30, e como não obesos 

quem apresentou IMC<30 (ZUZA et al., 2011).  O índice de placa foi categorizado entre 

<40% e ≥40% (PINTO-FILHO et al, 2018). Considerou-se sim ou não para as variáveis 

de tratamento médico, uso de medicamento contínuo, tratamento periodontal prévio, 

periodontite na família, ter recebido orientação de higiene bucal, uso de fio dental, uso de 

outros meios de higiene bucal e a presença de dente ausente. O tipo de escova de dente 

utilizada foi categorizado em macia, média e dura. 

Para informações sobre exposição ao sol, criou-se categorias para saber qual a 

forma mais comum de estar exposto ao sol: por lazer, atividade física, trabalho e pequenos 

deslocamentos. Em relação a quanto tempo era destinado a ficar exposto ao sol, as 

categorias foram: <1 hora, até 2 horas, até 4 horas e >4 horas. Sobre a dieta, a ingestão de 

peixes e leite foi categorizada em número de vezes por semana: de 0–2 vezes na semana, 

3–4 vezes na semana e >4 vezes na semana. A região do corpo que mais era exposta ao 

sol foi dividida em: membros superiores, membros inferiores, rosto e outros (LO 

TURCO, 2010; CARGILL et al., 2013; SANTOS et al., 2013; HEDLUND et al., 2014; 

GLABSKA et al., 2016).   

Foram realizados os testes t para médias, qui-quadrado, seguido de regressão 

logística binária para dados categóricos. O teste qui-quadrado foi utilizado para 

determinar quais variáveis independentes seriam inseridas no modelo de regressão, sendo 

incluídas quando p≤0.20. Em seguida, a regressão logística (Backward Stepwise) foi 

utilizada para determinar as associações das variáveis dependentes com não ganhar NIC 
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≥1mm, 8 ou mais sítios com PS final ≥5mm e SS final >25%. Odds ratio (OR) e intervalo 

de confiança (IC) 95% foram calculados. O nível de significância escolhido foi de 5%.  

Os dados foram tabulados utilizando o programa EpiData versão 3.0 e analisados 

utilizando-se o programa SPSS (Statistical Package for Social Science versão 13.0, SPSS 

Inc., Chicago, IL, USA).   
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5 RESULTADOS 

5.1. Características gerais da amostra 

A maioria dos pacientes era do sexo feminino (59,6%) e a média da idade foi de 

43,15 ± 9,26 anos. As demais características demográficas e sistêmicas dos pacientes 

estão apresentadas na tabela 1.  

 

Tabela 1. Características gerais da amostra (N=52). 

Características N (%) 

Idade (anos)  
18–42 27 (51,9) 

≥43 25 (48,1) 

Escolaridade  

Fundamental 12 (23,1) 

Médio 30 (57,7) 

Superior 10 (19,2) 

Renda (R$)  

≤01 salário mínimo 29 (55,8) 

>01 salário mínimo 23 (44,2) 

Cor da pele  

Branco 06 (11,5) 

Pardo/Negro 46 (88,5) 

Sexo  

Masculino 21 (40,4) 

Feminino 31 (59,6) 

Obesidade  

Não 46 (88,5) 

Sim 6 (11,5) 

Tratamento médico  

Não 45 (86,5) 

Sim 07 (13,5) 

Uso de medicamento contínuo  

Não 39 (75,0) 

Sim 13 (25,0) 

Vitamina D (ng/mL)  

≥30 18 (34,6) 

0–30 34 (65,4) 

Vitamina D (ng/mL)  

≥20 46 (88,46) 

0–20 06 (11,54) 
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Sobre a história odontológica, 28,80% da amostra já havia sido submetido a algum 

tipo de tratamento periodontal prévio há mais de um ano e 32,70% relataram ter histórico 

de periodontite na família. Catorze pacientes responderam já ter recebido orientações de 

higiene bucal e todos relataram escovar os dentes com creme dental pelo menos uma vez 

ao dia, com média de escovação de 2,67 vezes. A maioria relatou usar escova de dente 

macia (61,53%) e fazer uso de fio dental regularmente (67,30%). Apenas 30,76% 

responderam fazer uso de outros meios de higiene bucal, como enxaguantes e limpadores 

de língua. A tabela 2 detalha estes dados.  

 

Tabela 2. Informações Odontológicas (N=52). 

Variáveis N total (%) 

Tratamento periodontal prévio  

   Não 37 (71,2) 

   Sim 15 (28,8) 

Periodontite na família  

   Não 35 (76,3) 

   Sim 17 (32,7) 

Orientação de higiene bucal  

   Não 38 (73,1) 

   Sim 14 (26,9) 

Tipo de escova de dente  

   Dura 13 (25,0) 

   Média 07 (13,5) 

   Macia 32 (61,5) 

Uso de fio dental  

   Não 17 (32,7) 

   Sim 35 (67,3) 

Uso de outros meios de higiene bucal  

   Não 36 (69,2) 

   Sim 16 (30,8) 

Dente ausente  

   Não 

   Sim 

07 (13,5) 

45 (86,5) 
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Quanto à exposição ao sol e dieta, a maioria dos pacientes (32,7%) afirmaram 

estar diretamente sob o sol em momentos de lazer, por menos de 1 hora ao dia (55,8%) e 

na maioria das vezes sem nenhum tipo de proteção contra radiação solar (51,9%). Os 

membros superiores (46,2%) foram as regiões do corpo com mais contato ao sol. Vinte e 

quatro pacientes relaram ingerir peixe pelo menos três vezes na semana, enquanto a 

ingestão de leite foi de mais de 4 vezes na semana (59,6%). Informações descritivas sobre 

a exposição ao sol e dieta estão na tabela 3.  

 

Tabela 3. Exposição ao sol e dieta (N=52). 

Variáveis N (%) 

Ambiente ensolarado por  

   Lazer 17 (32,7) 

  Atividade física 04 (7,7) 

  Trabalho 15 (28,8) 

  Deslocamentos 16 (30,8) 

Tempo de exposição ao sol diariamente (horas)  

   <1 hora 29 (55,8) 

   Até 2 horas 17 (32,7) 

  Até 4 horas 2 (3,8) 

   >4 horas 4 (7,7) 

Proteção contra o sol  

   Não 27 (51,9) 

   Sim 25 (48,1) 

Região do corpo mais exposta ao sol  

   Membros superiores 24 (46,2) 

   Membros inferiores 03 (5,8) 

   Rosto 21 (40,4) 

   Outros 04 (7,7) 

Ingestão de peixe (dias/semana)  

   0-2 vezes na semana 24 (46,2) 

   3-4 vezes na semana 27 (51,9) 

   >4 vezes na semana 01 (1,9) 

Ingestão de óleo de peixe (dias/semana)  

   Não 48 (92,3) 

   Sim 04 (7,7) 

Ingestão de leite (dias/semana)  

   Nenhum 03 (5,8) 

   0-2 vezes na semana 13 (25,0) 

   3-4 vezes na semana 05 (9,6) 

   >4 vezes na semana 31 (59.6) 
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5.2. Resultados do tratamento periodontal  

Quando se comparou as médias iniciais e finais da PS, NIC, SS, IP de toda a 

amostra, observou-se melhora de todos os parâmetros, indicando uma boa resposta ao 

tratamento periodontal. Estes dados podem ser vistos na tabela 4. 

 

Tabela 4. Médias e desvios dos pacientes com vitamina D em diferentes níveis séricos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

Parâmetros 

Clínicos 

Amostra 

 

N=52 

Vitamina D 

≥20ƞg/mL 

N=46 

Vitamina D 

<20ƞg/mL 

N=06 

Vitamina D 

≥30ƞg/mL 

N=18 

Vitamina D 

<30ƞg/mL 

N=34 

PS      

Inicial 4,44 ± 0,50 4,43 ± 0,50 4,50 ± 0,54 4,55 ± 0,46 4,38 ± 0,53 

Final 3,15 ± 0,50 2,83 ± 0,51 3,01 ± 0,45 3,02 ± 0,45 3,03 ± 0,45 

SS       

Inicial 64,56 ± 24,80 66,25 ± 25,03 51,55 ± 20,19 69, 59 ±21,91 61,89 ± 26,12 

Final 22,13 ± 13,84 10,90 ± 13,81 18,73 ± 13,97 22,12 ± 13,84 22,52 ± 13,68 

NIC       

Inicial 1,56 ± 2,69 2,29 ± 0,82 2,04 ± 0,51 2,36 ± 1,78 2,34 ± 1,77 

Final 1,48 ± 0,92 1,10 ± 0,93 1,14 ± 0,93 1,53 ± 0,92 1,54 ± 0,93 

IP       

Inicial 55,86 ± 25,72 54,33 ± 25,13 65,37 ± 30,37 55,11 ± 27,73 56,34 ± 25,01 

Final 26,96 ± 18,32 9,42 ± 18,41 22,32 ± 18,50 26,96 ± 18,32 27,40 ± 13,23 
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Não foi encontrada associação estatisticamente significante na análise bivariada 

entre a porcentagem de sítios que não tiveram ganho de inserção clínico ≥1mm e a 

vitamina D. As demais variáveis independentes também não tiveram associação 

estatisticamente significante com o ganho de inserção (tabela 5).  

 

Tabela 5. Análise bivariada da associação entre a porcentagem de sítios que não tiveram 

ganho de inserção clínico ≥1mm e sexo, idade, escolaridade, renda, cor da pele, 

obesidade, periodontite na família, vitamina D e índice de placa final. 

Variáveis NIC ≥1mm 

N (%) 

Odds ratio 

(95% IC) 

P valor 

 Ganhou NIC Não ganhou 

 NIC 

  

Sexo    2,01 (0,66 – 6,52) 0,21 

Feminino  18 (58,1) 13 (41,9)   

Masculino  08 (40,0) 12 (60,0)   

Idade (anos)   0,92 (0,31– 2,77)  0,89 

18-43 13 (50,0) 13 (50,0)   

>43 13 (52,0) 12 (48,0)   
Pele   2,09 (0,35 – 12,59) 0,35 

Branco 04 (66,7) 02 (33,3)   

Pardo/Negro 22 (48,9) 23 (51,1)   

Escolaridade   0,73 (0,17 – 3,09) 0,47 

≥9 anos 04 (44,4) 05 (55,6)   

<9 anos 22 (52,4) 20 (47,6)   

Renda (R$)   0,58 (0,19 – 1,76) 0,33 

≥1 salário mínimo 10 (43,5) 13 (56,5)   

<1 salário mínimo 16 (57,1) 12 (42,9)   

Obesidade    0,67 (0,10 – 4,37) 0,52 

Não 23 (50,0) 23 (50,0)   

Sim 03 (60,0) 02 (40,0)   

Periodontite família   1,53 (0,46 – 5,02) 0,49 

Não 19 (54,3) 16 (45,7)   

Sim 07 (43,8) 09 (56,3)   

Vitamina D   1,00 (0,26 – 3,82) 1,00 

≥30ƞg/mL 15 (50,0) 15 (50,0)   

<30ƞg/mL 06 (50,0) 06 (50,0)   

Vitamina D   0,24 (0,04 – 1,27) 0,08 

≥20ƞg/mL 19 (45,2) 23 (54,8)   

<20ƞg/mL 07 (77,8) 02 (22,2)   

IP final (%)   2,14 (0,54 – 8,48) 0,23 

<40 22 (55,0) 18 (45,0)   

≥40 04 (36,4) 07 (63,3)   
*teste qui-quadrado 
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Não houve resultado estatisticamente entre a associação da vitamina D e ter 08 ou 

mais sítios com PS final ≥5mm na análise bivariada. As demais variáveis independentes 

também não tiveram associação estatisticamente significante (tabela 6). 

 

Tabela 6. Análise bivariada da associação entre 08 ou mais sítios com PS final ≥5mme 

sexo, idade, escolaridade, renda, cor da pele, obesidade, periodontite na família, vitamina 

D e índice de placa final.  

Variáveis 08 ou mais sítios PS final ≥5mm  

N (%) 

Odds ratio 

(95% IC) 

P 

valor 

 não  sim   

Sexo    1,30 (0,42 – 4,03) 0,65 

Feminino  16 (51,6) 15 (48,4)   

Masculino  09 (45,0) 11 (55,0)   

Idade (anos)   0,79 (0,26 – 2,38) 0,68 

18-43 12 (46,2) 14 (53,8)   
>43 13 (52,0) 12 (48,0)   

Pele   2,29 (0,38 – 13,77) 0,32 

Branco 04 (66,7) 02 (33,3)   

Pardo/Negro 21 (46,7) 24 (53,3)   

Escolaridade   1,38 (0,32 – 5,85) 0,47 

≥9 anos 05 (55,6) 04 (44,4)   

<9 anos 20 (47,6) 22 (52,4)   

Renda (R$)   1,26 (0,42 – 3,80) 0,68 

≥1 salário mínimo 12 (52,2) 11 (47,8)   

<1 salário mínimo 13 (46,4) 15 (53,6)   

Obesidade    1,50 (0,23 – 9,83) 0,52 

Não 23 (50,0) 23 (50,0)   

Sim 02 (40,0) 03 (60,0)   

Periodontite família   1,98 (0,59 – 6,64) 0,27 

Não 19 (54,3) 16 (45,7)   

Sim 06 (37,5) 10 (62.5)   

Vitamina D   1,00 (0,26 – 3,82) 1,00 

≥30 ƞg/mL 06 (50,0) 06 (50,0)   

<30 ƞg/mL 15 (50,0) 15 (50,0)   

Vitamina D   0,41 (0,09 – 1,88) 0,21 

≥20 ƞg/mL 19 (45,2) 23 (54,8)   

<20 ƞg/mL 06 (66,7) 03 (33,3)   

IP final (%)   1,93 (0,49 – 7,66) 0,27 

<40 21 (52,5) 19 (47,5)   

≥40 04 (36,4) 07 (63,6)   
*teste qui-quadrado 
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A análise bivariada mostrou que apresentar mais de 25% de SS final não foi 

associado à vitamina D (tabela 7).  

 

Tabela 7. Análise bivariada da associação entre a porcentagem de sangramento a 

sondagem final >25% e sexo, idade, escolaridade, renda, cor da pele, obesidade, 

periodontite na família, vitamina D e índice de placa final. 

 

Variáveis SS final >25% 

N (%) 

Odds ratio 

(95% IC) 

P 

valor 

 não  sim   

Sexo    1,32 (0,40 – 4,38) 0,65 

Feminino  22 (71,0) 09 (29,0)   

Masculino  13 (65,0) 07 (35,0)   

Idade (anos)   2,22 (0,66 – 7,48) 0,19 

18-43 20 (76,9) 06 (23,1)   

>43 15 (60,0) 10 (40,0)   

Pele   0,90 (0,15 – 5,52) 0,62 

Branco 04 (66,7) 02 (33,3)   

Pardo/Negro 31 (68,9) 14 (31,1)   

Escolaridade   0,90 (0,19 – 4,15) 0,59 

≥9 anos 06 (66,7) 03 (33,3)   

<9 anos 29 (69,0) 13 (31,0)   

Renda (R$)   1,57 (0,47 – 5,28) 0,46 

≥1 salário mínimo 17 (73,9) 06 (26,1)   

<1 salário mínimo 18 (64,3) 10 (35,7)   

Obesidade    1,52 (0,23 – 10,15) 0,51 

Não 32 (69,6) 14 (30,4)   

Sim 03 (60,0) 02 (40,0)   

Periodontite família   2,25 (0,65 – 7,80) 0,20 

Não 26 (74,3) 09 (25,7)   

Sim 09 (56,3) 07 (43,8)   

Vitamina D   0,86 (0,21 – 3,59) 0,55 

≥30 ƞg/mL 21 (70,0) 09 (30,0)   

<30 ƞg/mL 08 (66,7) 04 (33,3)   

Vitamina D   0,23 (0,03 – 1,98) 0,15 

≥20 ƞg/mL 27 (64,3) 15 (35,7)   

<20 ƞg/mL 08 (88,9) 01 (11,1)   

IP final (%)   21,21 (3,73 – 120,35) <0,00 

<40 33 (82,5) 07 (17,5)   

≥40 02 (18,2) 09 (81,8)   
*teste qui-quarado 
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Após ajustes das variáveis, a análise de regressão evidenciou que nenhuma das 

variáveis estudadas foram associadas com ganho de inserção clínica de 1mm ou mais 

(P≥0,08). O índice de placa ≥40% (OR=4,41; 95% IC=0,10 – 20,46; P=0,05) aumentou a 

chance de apresentar 8 ou mais sítios com PS final ≥5mm. Além disso, evidenciou 

também que história de periodontite na família (OR=7,16; 95% IC=1,02 – 50,35; P=0,05), 

índice de placa ≥40% (OR=46,85; 95% IC=4,94 –444,21; P=0,001) e idade ≥43 anos 

(OR=9,74; 95% IC=1,26 – 75,44; P=0,03) aumentaram o risco de apresentar SS final 

maior que 25%, conforme mostra a  tabela 8.  

 

Tabela 8. Regressão logística das variáveis dependentes (não ganhar de inserção ≥1mm, 

8 ou mais sítios com PS finais ≥5mm e SS final >25% e variáveis independentes (N = 

52). 

Variáveis OR (95% IC) P Valor 

Não ganhar NIC ≥1mm*   

Vitamina D 0,21 (0,04 – 1,19) 0,08 

Sexo 2,34 (0,70 – 7,78) 0,17 

PS final ≥5mm**   

Periodontite na família 2,87 (0,80 – 10,27) 0,11 

IP final 4,51 (0,10 – 20,46) 0,05 

SS final >25%***   

Periodontite na família 7,16 (1,02 – 50,35) 0,05 

IP final 46,85 (4,94 – 444,21) 0,001 

Idade 9,74 (1,26 – 75,44) 0,03 

        * foram incluídos no modelo sexo e vitamina D<20ƞg/mL. 
        ** foram incluídos no modelo periodontite na família, IP final, renda e vitamina D<20ƞg/mL.  

        ***foram incluídos no modelo IP final, idade, periodontite na família e vitamina D<20ƞg/mL. 
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6 DISCUSSÃO 

O presente estudo avaliou a melhora dos parâmetros clínicos periodontais após 6 

meses de tratamento periodontal não-cirúrgico, assim como avaliou a associação entre a 

vitamina D antes e após do tratamento proposto em pacientes periodontite leve e 

moderada. 

Os principais objetivos da terapia periodontal são a redução da inflamação, 

observada através da redução do sangramento à sondagem, ganho de inserção clínica e 

redução da profundidade de sondagem. A vitamina D não teve impacto no resultado do 

tratamento periodontal. Entretanto, história de periodontite na família, índice de placa e 

idade influenciaram o resultado do tratamento.  

Observou-se neste estudo que a vitamina D não influenciou nenhum dos 

parâmetros periodontais utilizados para avaliar o resultado do tratamento periodontal. 

Anteriormente nenhum estudo avaliou apenas a influência da vitamina D no tratamento 

periodontal. Entretanto, outros estudos mostraram bons resultados periodontais  ao 

usarem suplementação de vitamina D (ALSHOUIBI et al., 2013; BASHUTSKI et al., 

2011) e também a vitamina D juntamente com outros componentes envolvidos no 

metabolismo ósseo, como cálcio (GARCIA et al., 2011; PERAYIL et al., 2015; 

BASHUTSKI et al., 2011).  

O próprio efeito da vitamina D como modificador das doenças periodontais é 

bastante controverso. Enquanto muitos estudos transversais mostram que baixos níveis 

de vitamina D foram associados ao aumento da inflamação gengival, perda dentária, 

maior nível clínico de inserção e inflamações periodontais (KRALL et al., 2001; 

DIETRICH et al., 2004, 2005; MILEY et al., 2009; BOGGESS et al., 2010), outros 

trabalhos de estudos longitudinais (MILLEN et al., 2014; DODINGTON et al. 2015; 

EAGLE et al., 2016) não associaram a progressão da doença periodontal com a 25(OH)D 
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após meses de seguimento. Estes estudos longitudinais embora não tenham avaliado o 

tratamento periodontal, podem sugerir que a longo prazo, a vitamina D pode não ter o 

efeito benéfico esperado sobre o periodonto, assim como também ela pode não ser um 

elemento essencial e importante na cicatrização tecidual periodontal após tratamento não-

cirúrgico.  

No presente estudo, índice de placa ≥40%, história de periodontite na família e 

idade ≥43 anos foram associados a piores resultados do tratamento periodontal, exibindo 

PS maiores e maior porcentagem de sangramento à sondagem, além de uma tendência de 

menor quantidade de vitamina D estar associada a não ganhar inserção clínica. Embora 

não tenham avaliado o tratamento periodontal, alguns estudos observaram que menor 

renda e escolaridade são fatores de risco para o desenvolvimento e progressão das doenças 

periodontais (BORRELL et al., 2006; SABBAH et al., 2010; VETTORE et al., 2013; 

REBELO et al., 2016). LINDHE et al. (1984) afirmaram que não importa se o tratamento 

periodontal é cirúrgico ou não-cirúrgico, pois o que é decisivo para o controle e 

manutenção do resultado do tratamento periodontal é o padrão de higiene bucal 

desenvolvido pelo próprio paciente. Isto pode nos levar a pensar que indivíduos de baixa 

renda e menor escolaridade, já estando em um grupo mais susceptível às doenças 

periodontais, podem também não ter condições de adquirirem recursos de higiene bucal 

suficientes, e assim estes indivíduos não teriam condições de manter o controle da saúde 

bucal esperado após o tratamento periodontal.   

 Considerando que a periodontite é um grande problema de saúde em populações 

de baixa renda (ALBANDAR, 2002; PETERSEN e OGAWA, 2012; SLOTS, 2012) e que 

isto influenciou negativamente o tratamento periodontal, mais ações educativas voltadas 

à saúde bucal e auxílios que fossem destinados a compras de utensílios de saúde bucal, 

como escova e fio dental poderiam ser implementados entre os indivíduos em geral.  
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Neste estudo, o histórico de periodontite na família foi associado a maior 

sangramento à sondagem após o tratamento periodontal. Isto pode estar relacionado ao 

fato que as DP sofrem influência de fatores sistêmicos, como obesidade, diabetes, e 

fatores genéticos (SOUZA et al.,2010; SASHI KANTH et al.,2012; LAINE et al.,2012), 

os quais podem interferir também na resposta do hospedeiro ao tratamento. É importante 

buscar esforços para identificar como os fatores genéticos podem estar associados à 

periodontite, pois esses fatores poderiam ajudar a identificar pacientes com alta 

suscetibilidade ao desenvolvimento desta doença e diante disto, poder desenvolver 

tratamentos preventivos precocemente. JEFFCOAT et al. (2014) observaram que o 

polimorfismo de genes específicos que regulam a resposta inflamatória foi associado a 

tratamento periodontal não-cirúrgico malsucedido. Além disso, FUJISE et al., (2005) 

relataram que os indivíduos podem apresentar diferentes genótipos bacterianos, os quais 

podem ser um fator difícil de se remover ou controlar através da terapia convencional. 

Portanto, se faz necessário um entendimento maior do impacto dos fatores genéticos no 

resultado do tratamento periodontal.  

Embora sem associação com a vitamina D, se faz importante observar a eficácia 

do tratamento periodontal proposto, já que houve uma melhora dos parâmetros 

periodontais, indicando que o tratamento periodontal de raspagem foi efetivo para a 

melhora dos sinais clínicos da doença. Muitos outros estudos corroboram nossos 

resultados (VAN DER WEIJDEN & TIMMERMAN, 2002; COBB, 2002; COLOMBO 

et al., 2005; IOANNOU et al., 2009), demonstrando que este é um método eficaz para o 

tratamento da periodontite. Em relação ao período de reavaliação do tratamento 

periodontal, há estudos que reexaminaram os pacientes em menos de três meses 

(BEUCHAT et al., 2001; BANSAL et al., 2019) e em três meses (ASSIS, 2012; IKRAM 

et al., 2019).  A literatura traz também estudos que investigaram o efeito da terapia 
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periodontal por períodos maiores, entre seis e sessenta meses (LINDHE et al., 1984; 

DERDILOPOULOU et al., 2007; PORTO et al, 2012; ARAL et al., 2019). Ainda sobre 

a reavaliação, LINDHE et al., (2008) afirmam que a cicatrização da terapia periodontal 

não-cirúrgica está completa a partir de três meses. Entretanto, uma cicatrização contínua, 

lenta e limitada pode acontecer nos próximos nove meses posteriores ao tratamento 

(BARDERSTEN et al., 1984).  

Vale ressaltar ainda que os parâmetros clínicos periodontais de PS, NIC e SS 

utilizados neste presente estudo para avaliar a eficácia do tratamento periodontal estão de 

acordo com muitos trabalhos que também objetivaram avaliar os resultados clínicos da 

terapia não – cirúrgica (LINDHE et al., 1984; PORTO et al, 2012; ASSIS, 2012; ARAL 

et al., 2019; BANSAL et al., 2019; DENGIZEK et al., 2019; IKRAM et al., 2019). Porém, 

há também outras variáveis que são passíveis de serem adotadas para avaliar o resultado 

do tratamento periodontal, como características radiográficas, aspectos de patologia e 

imunologia, como avaliar componentes do fluido crevicular gengival e componentes 

microbiológicos (HUJOEL e DE ROUEN, 1995).  

Neste estudo, o sexo não foi associado aos parâmetros clínicos periodontais ao 

final do tratamento. Apesar disso, autores citam que o sexo masculino contribui para 

condições periodontais mais desfavoráveis, apresentando maior prevalência de bolsas 

periodontais e pior gravidade da doença (BROWN, 1990; GENCO, 1996; MACHION et 

al., 2000; RAGGHIANTI et al., 2004; DYE & THORNTON-EVANS, 2007; SHIAU & 

REYNOLDS, 2010; REBELO et al., 2016).  Entretanto, nenhum destes estudos associou 

o resultado do tratamento periodontal com o sexo. O estudo de BROWN (1990) teve 

como resultado o aumento de 1,5 vezes no número de bolsas periodontais encontrado em 

pacientes do sexo masculino, em todas as faixas etárias analisadas. STOLTENBERG et 

al. (1993) não reportaram diferenças entre ambos os sexos, embora tenha demonstrado 
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maior profundidade de sondagem em homens. Um dos primeiros estudos populacionais 

dos EUA avaliaram o sexo em relação a prevalência de bolsas periodontais e 

demonstraram que maiores perdas de inserção eram mais frequentes entre os homens 

(U.S. PUBLIC HEALTH SERVICE, 1965; U.S. PUBLIC HEALTH SERVICE, 1979; 

U.S. PUBLIC HEALTH SERVICE, 1987). A diferença entre a condição periodontal dos 

homens e mulheres pode ser explicada pelo fato de que no geral, as mulheres buscam 

cuidar mais da higiene bucal e tem maiores frequências de ida ao dentista do que os 

homens (BURT, 2005; KIRTILOGLU et al., 2006). 

Entre as limitações deste estudo, podemos considerar o tamanho da amostra e a 

cor da pele dos participantes. Como a maioria dos pacientes deste estudo se auto 

afirmaram como negros e pardos, talvez a cor da pele dos pacientes deste estudo possa 

ter interferido no fato de não haver associação da vitamina D e o tratamento periodontal 

não – cirúrgico, visto que sabe-se que a melanina compete com precursores na pele da 

pré-vitamina D por fótons ultravioleta (HICKEY e GORDOON, 2004) diminuindo assim 

a produção de vitamina D. Sendo assim, isto também limita a capacidade de generalizar 

esses resultados para outras populações, principalmente em relação ao efeito da vitamina 

D sobre o tratamento periodontal.  

Apesar dos resultados encontrados neste trabalho, e sabendo-se que a doença 

periodontal sofre influências comportamentais e tem características multifatoriais, ainda 

se acredita que a vitamina D possa ser um elemento benéfico ao tratamento periodontal 

não-cirúrgico, devidos suas propriedades anti-inflamatórias e por participar do 

metabolismo ósseo. Assim, os profissionais dentistas poderão recomendar a dosagem, a 

ingestão e até a suplementação de vitamina D antes, durante e até mesmo após raspagem 

periodontal. 
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CONCLUSÃO 

Dentro dos limites deste estudo, pode-se concluir que: 

1. Houve melhora nos parâmetros clínicos periodontais de profundidade de 

sondagem (PS), sangramento à sondagem (SS) e nível clínico de inserção (NIC) após 6 

meses da realização do tratamento periodontal não-cirúrgico. 

2. A vitamina D não influenciou nenhum dos parâmetros periodontais utilizados 

para avaliar o resultado do tratamento periodontal não-cirúrgico após 6 meses em 

pacientes com periodontite leve e moderada.  

3. História de periodontite na família, maior índice de placa e maior idade 

influenciaram negativamente o resultado do tratamento. 

 

. 
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ANEXO 1 

 

             

Aprovação do Comitê de Ética e Pesquisa – FOUFBA 
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ANEXO 2 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

a) Você, sujeito da pesquisa, está sendo convidado a participar de um estudo intitulado 

“RELAÇÃO ENTRE AS CONDIÇÕES PERIODONTAIS E O NÍVEL SÉRICO DE 

VITAMINA D EM REGIÃO DE INTENSA RADIAÇÃO SOLAR: ESTUDO DE 

CASO-CONTROLE”. Através desse tipo de pesquisa clínica é que ocorrem os avanços 

importantes na área da Odontologia e sua participação é fundamental. 

b) O objetivo desta pesquisa é: identificar a doença periodontal (uma doença da gengiva 

que pode causar até perda dos dentes), cáries, (que acometem os dentes), e outras doenças 

que acometem outras áreas da boca; e através do diagnóstico direcionar para os 

tratamentos especializados. 

c) Caso você participe da pesquisa, será realizado um exame na sua boca medindo alguns 

pontos entre a gengiva e seus dentes. Com essas medidas poderemos saber se você possui 

algum tipo de doença periodontal, a qual pode levar a perda do seu dente com o tempo. 

Também será realizado um exame para coleta de sangue, para dosagem da vitamina D.  

d) Como em qualquer tratamento, você poderá experimentar algum desconforto na hora 

em que o instrumento odontológico (sonda periodontal milimetrada) for colocado 

delicadamente entre a gengiva e o dente para obter os registros da presença da doença. 

Esse exame é realizado frequentemente na clínica odontológica e não necessita de 

anestesia. 

e) Os exames empregados neste estudo não são capazes de produzir qualquer dano ou 

risco para você. 

f) Os benefícios esperados são: 
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1- Diagnóstico de qualquer alteração na cavidade oral. 

2- Esclarecimento sobre o que é a doença periodontal e como tratá-la. 

3- Orientações sobre higiene bucal (ensino da técnica de escovação e uso do fio dental) 

4- Saber se você está com deficiência ou suficiência de vitamina D e em casos de 

deficiência, orientar para o tratamento especializado.  

g) A pesquisadora Lívia Silva Figueiredo e Ribeiro é responsável pelo seu tratamento e 

poderá esclarecer eventuais dúvidas a respeito desta pesquisa. Poderá ser contatada pelo 

telefone (71) 99940-7977 ou pelo email: livia.perio@gmail.com. 

h) Estão garantidas todas as informações que você queira, antes durante e depois do 

estudo. 

i) A sua participação neste estudo é voluntária. Contudo, se você não quiser mais fazer 

parte da pesquisa poderá solicitar de volta o Termo de Consentimento Livre Esclarecido 

assinado.  

j) As informações relacionadas ao estudo poderão ser inspecionadas pelos responsáveis 

que executam a pesquisa e pelas autoridades legais. No entanto, se qualquer informação 

for divulgada em relatório ou publicação, isto será feito através de forma codificada, para 

que a confidencialidade seja mantida. 

k) Todas as despesas necessárias para a realização da pesquisa não são da sua 

responsabilidade. 

l) Pela sua participação no estudo você não receberá qualquer valor em dinheiro. Você 

terá a garantia de que qualquer problema decorrente do estudo será tratado na Clínica de 

Odontologia da Universidade Federal da Bahia. 

m) Quando os resultados forem publicados, não aparecerá seu nome.  

Eu,__________________________________________________ li o texto acima e 

compreendi a natureza e objetivo do estudo do qual fui convidado a participar. A 
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explicação que recebi menciona os riscos e benefícios do estudo. Eu entendi que sou livre 

para interromper minha participação no estudo a qualquer momento sem justificar minha 

decisão. Eu concordo voluntariamente em participar deste estudo. 

______________________________ 

___ / ____/ ______ 

(Assinatura do sujeito de pesquisa) 

Local e data 
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ANEXO 3 

QUESTIONÁRIO 

 

1. CARACTERIZAÇÃO SÓCIOECONÔMICA 

Escolaridade:  

(Fundamental, Médio, Superior completos): 

_______________________ ___________ 

Profissão: _____________________________ 

 

 

Renda Familiar  

(Em Reais): __________ 

 

 

 

2. HISTÓRIA MÉDICA-ODONTOLÓGICA: 

 0 – Não 

1 –  Sim 

Peso (Kg): IMC: 

Altura (m): 

Pressão Arterial:  

Está em tratamento médico? 

Para que? 

 

Uso de medicamento contínuo?  

Quais? 

 

Faz uso de reposição hormonal?  

Qual? 

 

Tratamento Gengival prévio:  

História de Periodontite na família:  

Orientações de HB:  

Escovação diária: 

Número de vezes: 

 

Tipo de escova (dura/macia):  

Uso de creme dental:  

Uso de fio dental:  

Outros meios de HB:  

 

3. EXPOSIÇÃO AO SOL E DIETA: 

 0 – Não 

1 –  Sim 

O (a) Sr.(a) fica em ambientes ensolarados por: ________ 1-Lazer  

2-Atividade 

Física  

Data: ____/_____/______ 

 

    

Voluntário / Participante: 

_____________________________________________________________________ 

 

No de Identificação:  

_______________________ 

 

Sexo: 

_______ 

 

Idade: 

______ 

 

Cor da pele: 

________ 

 

 

RG:  

__________________ 

 

CPF: 

_________________ 

 

Telefone: 

__________________ 
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3-Trabalho 

4- Locomoção 

Por quanto tempo você se expõe ao sol diariamente? _______ 1- Menos de 1h 

2- Até 2h 

3- 4h 

4- Mais de 4h 

Quando exposto ao sol, procura usar alguma proteção? _______ 0- Não 

1- Sim 

Qual região do corpo costuma tomar mais sol? ______ 0-Membros 

Superiores 

1-Membros 

inferiores 

2- Rosto 

3- Outros 

Qual frequência o Sr (a) come peixes? (dias/semana) _______ 0- Nenhum 

1- 1-2x/semana 

2- 3-4x/semana 

3- Mais de 4x 

Qual frequência o Sr (a) come óleo de peixes? (dias/semana) ________ 0- Nenhum 

1- 1-2x/semana 

2- 3-4x/semana 

3- Mais de 4x 

Quanto leite você bebe? 0- Nenhum 

1- 1-2x/semana 

2- 3-4x/semana 

3- Mais de 4x 
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PERIOGRAMA 
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