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RESUMO GERAL 

 

 

A periodontite é uma doença inflamatória crônica multifatorial. É de grande relevância 

devido a sua alta prevalência em todo o mundo. A ocorrência e gravidade da periodontite 

estão, diretamente relacionadas, a fatores socioeconômicos e comportamentais, tais como: 

baixa renda familiar, baixa escolaridade e tabagismo. Recentemente, fatores ligados à dieta 

têm sido investigados como capazes de alterar a saúde periodontal. Nesse sentido, os 

micronutrientes representam importantes elementos envolvidos no controle do metabolismo e 

da integridade dos tecidos periodontais. Assim, a falta de acesso uma alimentação balanceada, 

rica em vitaminas e minerais pode predispor à doenças inflamatórias, como a obesidade, o 

diabetes mellitus e da periodontite. O objetivo deste estudo foi avaliar a associação entre a 

ingestão de micronutrientes e fatores sóciodemográficos-comportamentais, como preditores 

da condição periodontal em adultos assistidos pela Estratégia Saúde da Família (ESF). Os 

participantes (n = 450) foram selecionados por meio de amostragem probabilística por 

conglomerados, de maneira proporcional, entre diferentes Unidades de Saúde da Família, de 

um município de aproximadamente 100 mil habitantes. As coletas de dados, com o objetivo 

de determinar as variáveis nutricionais e a condição periodontal da população, foram 

realizadas em único momento (estudo transversal), através de visitas domiciliares, no ano de 

2019. Em cada consulta, foram realizadas Anamnese Geral e Nutricional, aplicação de 

Questionário de Frequência Alimentar, Avaliação antropométrica e Avaliação Periodontal. O 

exame clínico periodontal foi realizado em todos os voluntários por um único examinador. As 

mensurações de profundidade de sondagem (PS) foram realizadas através do PSR 

(Periodontal Screening and Recording). A análise de componentes principais foi utilizada 

para agrupar o perfil de ingestão de 17 micronutrientes. Posteriormente, uma análise de 

cluster foi conduzida para identificar grupos de participantes com perfis semelhantes, de 

acordo com a condição periodontal. A prevalência de indivíduos, com pelo menos uma bolsa 

periodontal ≥ 4 mm, foi de 67,4%, sendo mais frequente no sexo masculino (73,7%). Os 

clusters caracterizaram que indivíduos com condição periodontal ruim (44,8%) eram mais 

velhos, apresentavam comorbidades, eram fumantes, com baixo consumo energético, tinham 

baixo nível educacional e apresentavam baixo consumo de N-3, fibras, Zn, K, Cu, vitamina C. 

Já os indivíduos com periodonto mais saudável (12%) eram jovens, com alto consumo 

energético, sem comorbidades, com maior escolaridade e maior consumo de N-3, fibras, Zn, 

cálcio, retinol e riboflavina. Concluiu-se que, principalmente, variações na ingestão de N-3, 

fibras e Zn, assim como fatores sócio-comportamentais como idade, sexo, consumo de fumo e 

álcool, nível educacional, renda e presença de comorbidades, estiveram associados à definição 

da condição periodontal de adultos usuários do sistema público de saúde. 

 

 

Palavras-chave: Doenças periodontais. Saúde pública. Pesquisa nutricional. Micronutrientes. 



GENERAL ABSTRACT 

 

 

 Periodontitis is a multifactorial chronic inflammatory disease. It has great relevance 

due to its high prevalence worldwide. The occurrence and severity of periodontitis are directly 

related to socioeconomic and behavioral factors, such as low family income, low education 

and smoking. Recently, factors linked to diet have been investigated as capable of altering 

periodontal health. In this sense, micronutrients represent important elements involved in 

controlling the metabolism and integrity of periodontal tissues. Thus, the lack of access to a 

balanced diet, rich in vitamins and minerals can predispose to inflammatory diseases, such as 

obesity, diabetes mellitus and periodontitis. The aim of this study was to evaluate the 

association between micronutrient intake and socio-demographic-behavioral factors, as 

predictors of periodontal condition in adults assisted by the Family Health Strategy (FHS). 

Participants (n = 450) were proportionally selected through probabilistic sampling by clusters 

from all Family Health Units, in a city of approximately 100 thousand inhabitants. The data 

collection, for determining the nutritional and the periodontal condition of the population, 

were carried out in a single moment (cross-sectional study), through home visits, in the year 

2019. In each consultation, general and nutritional anamnesis were performed using Food 

Frequency Questionnaire, Anthropometric Assessment and Periodontal Assessment. The 

periodontal clinical examination was performed on all volunteers by a single examiner. 

Sounding depth (PS) measurements were performed using PSR (Periodontal Screening and 

Recording). Principal component analysis was used to group the 17 micronutrient intake. 

Subsequently, a cluster analysis was conducted to identify groups of participants with similar 

profiles, according to the periodontal condition. The prevalence of individuals, with at least 

one periodontal pocket ≥ 4 mm, was 67.4%, being more frequent in males (73.7%). The 

clusters characterized that individuals with bad periodontal condition (44.8%) were older, had 

comorbidities, were smokers, with low energy consumption, had a low educational level and 

had low consumption of N-3, fibers, Zn, K, Cu and vitamin C. The individuals with the 

healthiest periodontium (12%) were young, with high energy consumption, without 

comorbidities, with higher education and higher consumption of N-3, fibers, Zn, calcium, 

retinol and riboflavin. It was concluded that, mainly, variations in the intake of N-3, fibers and 

Zn, as well as socio-behavioral factors such as age, sex, consumption of tobacco and alcohol, 

educational level, income and presence of comorbidities, were associated with the periodontal 

status of adult users of the public health system. 

 

Keywords: Periodontal diseases. Public health. Nutritional research. Micronutrients. 
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PRIMEIRA PARTE 

 

1 INTRODUÇÃO GERAL 

 

A Estratégia Saúde da Família (ESF) é um modelo da Atenção Básica em Saúde 

(ABS), com equipes multidisciplinares e que atendem famílias que vivem em áreas 

geograficamente definidas. Esse modelo de atenção é baseado em um acesso de primeiro 

contato e prestação de cuidados abrangentes, contínuos e coordenados. Os serviços oferecidos 

pela maioria das equipes da ESF incluem consultas médicas, atendimento odontológico, 

exames preventivos e visitas domiciliares (BASTOS et al., 2017; BRASIL [2019?]; 

MULLACHERY; SILVER; MACINKO, 2016). 

Os Agentes Comunitários de Saúde (ACS) têm contribuído para a extensão de 

cobertura e a estruturação da Atenção Primária à Saúde (APS) no país, desenvolvendo um 

importante papel na articulação entre os serviços de saúde e a vida no território, a partir da 

compreensão dos determinantes sociais do processo de saúde-doença e da necessidade de 

conjugar ações de cuidado, prevenção e promoção da saúde (MOROSINI; FONSECA, 2018). 

Cerca de 65% dos domicílios no Brasil são cadastrados pela ESF, sendo que a maior 

parte dessa população apresenta um baixo nível de escolaridade e baixa renda (BRASIL, 

2017; MALTA et al., 2016; MULLACHERY; SILVER; MACINKO, 2016). 

Fatores ligados à vulnerabilidade socioeconômica são conhecidos por favorecerem a 

maior prevalência de doenças crônicas não transmissíveis (MENDENHALL et al., 2017). 

Esses fatores também representam maior predisposição à doenças bucais como cárie 

(MARTINS et al., 2015) e doença periodontal (DP) (SCHUCH et al., 2017). As doenças 

periodontais, em especial a periodontite (CATON et al., 2018; TONETTI; GREENWELL; 

KORNMAN, 2018), constituem um importante problema de saúde pública, devido à sua alta 

prevalência (EKE et al., 2015; MACHADO et al., 2018; SUN et al., 2018).  

O aumento da prevalência da periodontite está, diretamente, relacionada a fatores 

como baixos níveis de renda e escolaridade, entre fumantes, pessoas acima de 50 anos de 

idade e diabéticos (BASTOS et al., 2010; EBERSOLE et al., 2018a; EKE et al., 2015; 

NAGARAJAN et al., 2017). Quando não tratada, a periodontite pode acarretar em perda da 

função mastigatória (PEREIRA et al., 2012), prejuízos estéticos, comprometimento da 

interação social e da qualidade de vida (PAPAPANOU et al., 2018).  

Em virtude da progressão da periodontite depender da atividade do sistema 

imunológico do hospedeiro, fatores nutricionais são destacados como fontes de interferência e 
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modulação. Uma dieta pobre em frutas e vegetais e, portanto, carente em micronutrientes 

(como vitaminas e minerais) favorece a exacerbação da resposta inflamatória (AZZOLINO et 

al., 2019).  

Os micronutrientes são essenciais para a manutenção da saúde geral, sendo necessários 

para a síntese de uma variedade de biomoléculas estruturais, e também, para as funções 

imunes (THOMAS et al., 2019). Assim, a identificação de um perfil nutricional associado à 

melhor saúde periodontal pode consituir um método barato e seguro para a prevenção e o 

tratamento das condições patológicas do periodonto (NAQVI et al., 2014) em populações 

vulneráveis, assistidas pela ESF. 

Estudos recentes mostram que uma dieta pobre em carboidratos, rica em ácidos graxos 

como ômega-3, vitaminas C e D, e fibras pode reduzir, significativamente, a inflamação 

gengival e periodontal (DODINGTON et al., 2015; ISOLA et al., 2019; KAUR et al., 2016; 

LEE et al., 2017; SILVA; PEREIRA; MURATA, 2017; VARELA-LÓPEZ et al., 2018; 

WOELBER et al., 2016). Porém, poucos estudos foram realizados em populações de países 

em desenvolvimento, onde as questões sociais e nutricionais são diferentes do contexto de 

países desenvolvidos.  

As famílias em estratos socioeconômicos baixos consomem quantidades menores de 

alimentos saudáveis (como cereais integrais, peixes, laticínios, frutas e legumes) em 

comparação com famílias de estratos socioeconômicos mais altos. Restrições financeiras 

podem orientar as pessoas a escolherem padrões alimentares com baixa densidade de 

micronutrientes e alta densidade de energia (VERLY-JR et al., 2019). Adicionalmente, o 

Brasil possui um sistema público de saúde universal, integral e gratuito, desenhado para ser 

disponível para toda a população (Sistema Único de Saúde – SUS), que modifica 

sobremaneira o contexto populacional de avaliação em relação a estudos prévios (COLLINS; 

ARAUJO; BARBOSA, 2000; PAIM et al., 2011). De acordo com o Instituto Brasileiro de 

Geografia e Estatística (IBGE, 2019), as famílias brasileiras com rendimento de até dois 

salários mínimos comprometem uma parte maior de seu orçamento em despesas com 

alimentação do que aquelas com rendimentos superiores a 25 salários mínimos e os recursos 

destinados a gastos com alimentação tiveram uma queda nas últimas décadas. 

O presente estudo visou investigar fatores associados à condição periodontal em uma 

população assistida pela ESF, a fim de sugerir medidas preventivas de baixo custo e de 

abrangência populacional para o sistema público de saúde, considerando as características de 

vulnerabilidade socioeconômica e nutricional dessa população. 

 



14 

 
 

2 REFERENCIAL TEÓRICO 

 

2.1 Periodontite 

 

A periodontite é uma doença inflamatória crônica multifatorial, associada a biofilmes 

de placa disbiótica e caracterizada pela destruição progressiva dos tecidos de suporte dentário. 

Suas principais características incluem a perda de inserção clínica (Clinical Attachment Loss - 

CAL) e reabsorção da estrutura óssea alveolar, presença de bolsas e sangramentos gengivais 

(PAPAPANOU et al., 2018). 

Segundo a Academia Americana de Periodontia (FLEMMIG, 1999), a etiologia da 

periodontite está relacionada à presença de biofilme microbiano na superfície dentária 

(Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

Fusobacterium nucleatum, entre outros).  

A evolução clínica da doença está, intimamente, relacionada à resposta imunológica 

do hospedeiro (KINANE; LAPPIN, 2001). Assim, a presença do biofilme é essencial para o 

início do evento inflamatório, mas a evolução clínica da doença depende das alterações 

ecológicas no microbioma e das interações patógeno-hospedeiro, gerando variada quantidade 

de produtos inflamatórios e degradação tecidual proporcional (RETTORI et al., 2012; 

TONETTI; GREENWELL; KORNMAN, 2018).  

Os produtos bacterianos iniciam uma resposta local no tecido gengival, que envolve a 

ativação de células inflamatórias, liberação de prostaglandinas, leucotrienos, citocinas e 

ativação de osteoclastos (BREIVIK et al., 1996), levando a reabsorção do osso de suporte 

alveolar, e consequente mobilidade, e até mesmo em alguns casos mais graves à perda 

dentária (SAVAGE et al., 2009).  

De acordo com o último consenso de classificação da DP, publicado em 2018, três 

formas de periodontite podem ser identificadas: periodontite necrosante, periodontite como 

uma manifestação de doença sistêmica e as formas da doença, previamente reconhecidas, 

como “crônicas” ou “agressivas”, agora agrupadas sob uma única categoria, “periodontite” 

(CATON et al., 2018). Cada caso individual de periodontite deve ser caracterizado usando 

uma matriz que descreve o “estágio” e o “grau” da doença. O estágio é dependente da 

complexidade antecipada do manejo e inclui uma descrição da extensão e distribuição da 

doença na dentição. Dessa forma, os estágios são determinados de 1 a 4, considerando perda 

de inserção clínica, quantidade e porcentagem de perda óssea, profundidade de sondagem, 

presença e extensão de defeitos ósseos, envolvimento de furca, mobilidade dentária e perda de 
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dentes devido à periodontite. A classificação, de acordo com o grau da doença, inclui três 

possibilidades: grau A - baixo, grau B - moderado, grau C – alto. Esta classificação abrange, 

além de aspectos relacionados à progressão da periodontite, o estado geral de saúde e outras 

exposições como tabagismo ou nível de controle metabólico no diabetes. Assim, essa 

classificação permite que o clínico incorpore fatores individuais do paciente ao diagnóstico, 

que são cruciais para o gerenciamento abrangente do caso (CATON et al., 2018; 

PAPAPANOU et al., 2018). Exames complementares, como a avaliação radiográfica, são 

essenciais durante a determinação da reabsorção do osso alveolar (GERUS et al., 2015). 

A resposta imunológica do hospedeiro frente ao biofilme é, frequentemente, mediada 

por linfócitos T e B, macrófagos e neutrófilos (SILVA et al., 2007). Estes são acionados, a 

fim de produzirem mediadores inflamatórios, incorporando citocinas, quimiocinas, enzimas 

proteolíticas, metabólitos derivados do ácido araquidônico, além da ativação de osteoclastos, 

que contribuem para diversas vias de degradação tecidual (MOUTSOPOULOS; 

MADIANOS, 2006).  

Durante a instalação da inflamação, há predomínio de células T, e após a lesão 

tecidual, comumente, encontram-se células B. Após a inflamação ser estabelecida, ocorre 

recrutamento e mobilização de osteoclastos na via TNF-α (Fator de Necrose Tumoral Alfa) e 

de mediadores químicos como as interleucinas e prostaglandinas (PHAN; XU; ZHENG, 

2004; VERNAL et al., 2006). Deste modo, na DP são detectados elevados níveis de 

prostaglandinas E2 (OFFENBACHER; HEASMAN; COLLINS, 1993), induzidas tanto por 

endotoxinas, quanto por citocinas inflamatórias (SEIBERT et al., 1994).   

A presença aumentada de citocinas pró-inflamatórias estimula a liberação do ligante 

do receptor do fator nuclear Kappa B (RANKL) e redução de osteoprotegerina (OPG) pelos 

osteoblastos. Estes são encontrados no fluido crevicular gengival, indicando a presença de 

reabsorção óssea em pacientes com periodontite (BOSTANCI et al., 2007). A relação 

RANKL e OPG regula a ativação de osteoclastos através de sua formação e ativação do 

receptor RANK (CROTTI et al., 2003), sendo considerada um alvo molecular essencial para 

o diagnóstico e uma intervenção terapêutica (HOFBAUER; HEUFELDER, 2001).  

 

2.2 Epidemiologia e fatores de risco associados à Doença Periodontal 

 

Um estudo de prevalência da doença periodontal, realizado nos EUA, de 2009 à 2012, 

concluiu que 46% dos adultos, representando 64,7 milhões de pessoas apresentavam 

periodontite (EKE et al., 2015). Poucos estudos semelhantes foram realizados no Brasil nos 
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últimos anos, com o objetivo de investigar a prevalência de periodontite. No último 

levantamento realizado pelo SB Brasil (2010) 19,4% dos adultos examinados apresentavam 

bolsas periodontais.  

É importante ressaltar que este mesmo levantamento alerta para o fato de que, devido 

a uma grande ocorrência de edentulismo, parcial ou total, muitos sextantes não foram 

examinados. Além disso, uma série de estudos demonstrou que 65% e 25% dos indivíduos 

apresentaram profundidade de bolsa ≥ 5mm e ≥ 7mm, respectivamente (SUSIN et al., 2004a, 

2004b, 2005; SUSIN; ALBANDAR, 2005).  

Para determinar a prevalência de periodontite em nível populacional, índices 

periodontais têm sido amplamente utilizados. O PSR (Periodontal Screening and Recording) 

é um índice recomendado pela American Dental Association e pela American Academy of 

Periodontology como ferramentas de triagem para facilitar a detecção precoce e as 

necessidades de tratamento periodontal (BERTOLDI et al., 2017; KHOCHT et al., 1995). 

Indicadores socioeconômicos ruins, como baixos níveis de renda e escolaridade, estão 

associados à piores condições periodontais (BASTOS et al., 2010). Nos Estados Unidos, a 

prevalência de periodontite cresceu com o aumento dos níveis de pobreza, menor escolaridade 

e tabagismo. As formas mais graves de peridontite foram mais prevalentes entre adultos com 

50 anos ou mais (EKE et al., 2015). O tabagismo é um importante fator de risco para o 

desenvolvimento de inúmeras doenças sistêmicas e afeta, claramente, a prevalência e a 

gravidade da periodontite (NAGARAJAN et al., 2017).  

Fumantes, em várias categorias de idade, exibem níveis significativamente elevados de 

anticorpos contra patógenos orais, em comparação com os não fumantes (EBERSOLE et al., 

2018a). O tabagismo interfere nos mecanismos do estresse oxidativo dos tecidos periodontais, 

inibe as defesas contra as bactérias do biofilme e leva à constrição vascular e uma lenta 

cicatrização dos tecidos (CHANG et al., 2018; LEE; TANEJA; VASSALLO, 2012; SANZ; 

TEUGHELS, 2008). 

Além do fumo, a condição periodontal pode ser afetada, de forma ainda mais intensa, 

pela interação do tabagismo e etilismo (LEE et al., 2016). O consumo de álcool prejudica as 

funções de neutrófilos, macrófagos e células T, aumentando a probabilidade de infecções, 

atuando como fatores de risco modificáveis e independentes para periodontite (PITIPHAT et 

al., 2003). 

A perda completa de dentes naturais representa o efeito cumulativo de cáries dentárias 

graves e doença periodontal, que compartilham a exposição recorrente a fatores de risco (por 

exemplo, dieta não saudável ou uso de tabaco), comumente associados à outras doenças 



17 

 
 

crônicas (DYE; WEATHERSPOON; MITNIK, 2019). Muitos estudos mostram uma 

associação entre a doença periodontal e doenças coronarianas (HUMPHREY et al., 2008).  

O processo inflamatório do periodonto leva a um aumento das concentrações de 

proteína C-reativa (PCR) e de outros mediadores como o fibrinogênio, TNF-α, IL-6, gerando 

uma resposta sistêmica, exacerbando o meio inflamatório e aumentando a resistência à 

insulina, influenciando a ocorrência e a severidade de doenças sistêmicas (BECK et al., 2018; 

SILVA et al., 2015a). O tratamento da periodontite, uma fonte potencial comum de 

inflamação de baixo grau, resulta em uma melhora na função endotelial (TONETTI et al., 

2007). 

A relação entre doenças crônicas e periodontite parece ser multidirecional. A 

periodontite induz a produção de citocinas pró-inflamatórias, como TNF-α, IL-1 e IL-6. Foi 

sugerido que os lipopolissacarídeos de bactérias Gram-negativas periodontais estimulam a 

secreção de TNF-α pelo tecido adiposo, desencadeando dislipidemia hepática e reduzida 

sensibilidade à insulina (HEGDE et al., 2019).  

Os níveis séricos de colesterol total, LDL-colesterol e triacilgliceróis foram 

observados como sendo mais altos em pacientes periodontais, caracterizando a periodontite 

como um fator de risco para a hiperlipidemia. Esses achados indicam que as doenças 

metabólicas e a periodontite podem, de forma independente ou conjunta, alterarem os níveis 

locais e sistêmicos das adipocinas, levando a um ciclo vicioso de eventos comuns 

(FENTOĞLU et al., 2009). 

Nos últimos anos, surgiram evidências consistentes de que a periodontite afeta 

adversamente o controle glicêmico no diabetes (CHAPPLE; GENCO, 2013; HEGDE et al., 

2019; SILVA et al., 2015b). O diabetes, especialmente o tipo 2, associado à obesidade e à 

idade mais avançada, é precedido por uma inflamação sistêmica, levando à redução da função 

das células betas do pâncreas, apoptose e resistência à insulina. O aumento de biomarcadores 

de fase aguda e do estresse oxidativo, resultante da entrada de microrganismos periodontais e 

seus fatores de virulência na circulação, fornecem plausibilidade biológica para os efeitos da 

periodontite no diabetes. Adicionalmente, as interações entre os produtos de glicação final 

avançada (Advanced Glycation Endproducts – AGE) e seus receptores fornecem indícios de 

que o diabetes também favorece o desenvolvimento da periodontite (BEJARANO; TAYLOR, 

2019; CHAPPLE; GENCO, 2013). Ensaios clínicos randomizados (ECR) demonstram, 

consistentemente, que a terapia periodontal mecânica se associa a uma redução de 

aproximadamente 0,4% na HbA1C em 3 meses. Isso representa um impacto clínico 
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equivalente à adição de um segundo medicamento ao regime farmacológico do diabetes 

(CHAPPLE; GENCO, 2013). 

 

2.3 Nutrição e Doença Periodontal 

 

Em países desenvolvidos e em desenvolvimento, incluindo o Brasil, famílias em 

estratos socioeconômicos baixos consomem quantidades menores de alimentos saudáveis 

(como cereais integrais, peixes, laticínios, frutas e legumes) em comparação com famílias em 

estratos socioeconômicos mais altos. Restrições financeiras podem orientar as pessoas a 

escolherem padrões alimentares com baixa densidade de micronutrientes e alta densidade de 

energia (VERLY-JR et al., 2019).  

Os nutrientes podem ser classificados como macronutrientes (necessários em 

quantidades relativamente grandes, e na maioria dos casos, para fornecer energia) ou 

micronutrientes. Estes últimos são compostos alimentares que não fornecem energia, mas são 

requeridos para o controle metabólico, crescimento adequado e uma saúde ideal (VARELA-

LÓPEZ et al., 2016).  

A manutenção da integridade e vitalidade dos tecidos periodontais depende da 

disponibilidade de nutrientes adequados, e é possível que deficiências possam favorecer 

alterações patológicas nos tecidos bucais. Os micronutrientes essenciais para a manutenção da 

saúde incluem zinco, cobre, selênio, ferro, entre outras vitaminas e minerais. Esses 

micronutrientes são necessários para a síntese de uma variedade de biomoléculas estruturais e 

para a manutenção da função e proliferação normais das células e funções imunes (THOMAS 

et al., 2019).  

A terapia nutricional parece ser um método de baixo custo e seguro para a prevenção e 

tratamento adjunto da periodontite (DEORE et al., 2014; NAQVI et al., 2014). Além disso, a 

perda de dentes devido à periodontite pode afetar negativamente o estado nutricional do 

paciente, resultando em um desconforto durante a mastigação e levando a uma seleção de 

alimentos com características nutricionais desfavoráveis, associados ao acometimento de 

outras doenças crônicas não transmissíveis associadas (AZZOLINO et al., 2019). 

Micronutrientes como zinco, cobre e magnésio participam da manutenção da resposta 

imune, bem como do combate ao estresse oxidativo. A deficiência nutricional aumenta a 

suscetibilidade à infecção, prejudica a função de neutrófilos e macrófagos, além de reduzir as 

reações de hipersensibilidade mediadas por anticorpos. O desequilíbrio dos micronutrientes 

pode predispor o indivíduo ao risco de desenvolver periodontite, devido à diminuição da 
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capacidade regenerativa e à função imunológica prejudicada, juntamente com o 

desenvolvimento de estresse oxidativo excessivo (SUNDARAM et al., 2017).  

O zinco ajuda a modular a liberação de citocinas, induz a proliferação de células T CD 

8+, auxilia na manutenção da integridade da mucosa e tem um papel importante no 

crescimento e na diferenciação de células imunes, assim como na ativação de linfócitos T e na 

resposta Th1 (MAGGINI; PIERRE; CALDER, 2018). A presença dele é essencial no reparo 

de lesões, na mineralização óssea, na coagulação sanguínea e em muitos outros processos 

homeostáticos ligados de alguma forma à saúde periodontal (DEBJIT BHOWMIK; KUMAR, 

2010). Uma dieta pobre em carboidratos, rica em ácidos graxos como o ômega-3, rica em 

vitaminas C e D, e rica em fibras, foi associada à redução da inflamação gengival e 

periodontal (WOELBER et al., 2016). 

O ferro é um dos micronutrientes mais importantes envolvidos na nutrição. É um 

componente funcional da imunoglobulina e ajuda, também, a manter as funções 

imunológicas. Ele é necessário para a hidroxilação da prolina e da lisina e, portanto, uma 

grave deficiência de ferro pode resultar na diminuição da produção de colágeno (THOMAS et 

al., 2019). A relação entre a anemia e periodontite vem sendo explorada. Sugere-se que a 

periodontite diminui a concentração de hemoglobina e perturba o equilíbrio do metabolismo 

do ferro, devido ao desenvolvimento anemia de inflamação ou anemia por doença crônica 

(WU et al., 2020) (AGARWAL; KUMAR; GUJJARI, 2009).  

A doença periodontal é resultado de processos infecciosos e inflamatórios, os quais 

levam à produção de espécies oxidativas reativas (EROs) que, por sua vez, pioram a 

periodontite. Os antioxidantes podem melhorar a saúde periodontal e os resultados da terapia 

periodontal, reduzindo o estresse oxidativo por meio da eliminação de EROs. Além de 

desempenhar um papel vital no metabolismo celular, as vitaminas têm propriedades 

antioxidantes potentes  (NAJEEB et al., 2016).  

Embora as EROs sejam cruciais para a homeostase e a defesa do organismo, elas 

causam danos quando em excesso. Nesses casos, as EROs podem induzir lesões reversíveis 

ou irreversíveis à proteínas, lipídios e ácidos nucleicos, contribuindo assim, para a disfunção 

endotelial, lesão celular e disfunção de múltiplos órgãos (STRAATEN; SPOELSTRA-DE 

MAN; WAARD, 2014). 

Os antioxidantes da dieta incluem certas vitaminas e minerais vitais, bem como certos 

fitoquímicos importantes que ajudam a evitar os danos periodontais (KAUR et al., 2016). A 

vitamina C (ácido ascórbico) é, principalmente, necessária para a síntese de colágeno e, 

também, evita danos oxidativos, agindo como um eliminador de EROs (PADAYATTY et al., 
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2003). É uma importante vitamina solúvel em água encontrada em muitas frutas e legumes. 

Possui efeitos benéficos bem documentados no corpo humano e é usada sozinha ou em 

combinação com outras vitaminas e minerais (BOGDAN et al., 2020). Atua ainda como 

cofator enzimático em uma série de reações metabólicas essenciais como o ascorbato, 

incluindo a hidroxilação de prolina e lisina, necessária para estabilizar sua estrutura de 

colágeno durante sua fabricação. Essa atividade confere à vitamina C um papel fundamental 

na manutenção da integridade dos tecidos conjuntivos, como o periodonto (VARELA-LÓPEZ 

et al., 2018).  

Adicionalmente, os ácidos graxos poliinsaturados (LC-PUFAs – Long chain 

polyunsaturated fatty acids), como o Omega-3 (N-3) e Omega-6 (N-6), exercem, 

principalmente, funções protetoras nos ossos, promovendo funções de células-tronco 

mesenquimais da medula óssea (BMMSCs – Bone Marrow Mesenchymal Stem Cells) e 

osteoblastos, ao mesmo tempo em que inibem as atividades dos osteoclastos. No geral, esses 

ácidos graxos podem servir como potenciais agentes terapêuticos em alteraçoes ósseo-

inflamatórias, como a osteoporose, a artrite reumatóide e doenças buco-maxilo-faciais como 

periodontite (BAO et al., 2020).  

A resolução da inflamação constitui uma sequência ativa de eventos sobrepostos, 

mediados por mediadores especializados como lipoxinas, resolvinas, protectinas e maresinas, 

que se originam da conversão enzimática de ácidos graxos poliinsaturados (PUFAs). A 

resolvina E1 (RvE1) é gerada localmente em resposta à inflamação, onde melhora a fase de 

resolução da inflamação, diminuindo a quimiotaxia dos neutrófilos e melhorando a depuração 

de células apoptóticas direcionada por macrófagos. A RvE1 dimiui a perda óssea alveolar na 

doença periodontal e promove a regeneração óssea (BALTA; LOOS; NICU, 2017; 

GYURKO; VAN DYKE, 2014). 
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3 CONSIDERAÇÕES GERAIS 

 

Considerando que as condições de saúde bucal estão diretamente relacionadas a 

fatores sociais, demográficos e comportamentais, pesquisas que envolvem a população 

atendida pelos serviços de Atenção Básica são de grande importância, pois abrangem a 

população de maior vulnerabilidade. Estudos investigando o papel da nutrição associado à 

condição periodontal, buscando medidas de baixo custo, de carater coletivo são fundamentais 

neste contexto. 
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Abstract 

Micronutrients play an important role in metabolism and in maintaining the integrity of 

periodontal tissues. The lack of access to a balanced diet, rich in vitamins and minerals can 

predispose to inflammatory diseases such as obesity, diabetes mellitus and periodontitis. The 

aim of this study was to evaluate the relationship between micronutrient intake, 

sociodemographic-behavioral factors, chronic diseases and periodontal health in adults 

assisted by the public primary health care system. Participants (n=450) were selected by 

means of probabilistic sampling by clusters. Data collections were performed through home 

visits, using Food Frequency Questionnaire, anthropometric assessment and oral clinical 

examination. Principal component analysis was used to estimate the number of components 

emerging from 17-micronutrient intake. Subsequently, K-means cluster analysis identified 

groups of participants with similar age, nutritional intake, chronic diseases and periodontal 

condition. The prevalence of at least one periodontal pocket ≥4 mm was 67.4%. Three 

clusters were identified according to periodontal condition. Cluster 1 “poor periodontal 

condition” was characterized by older individuals (n=202; 85% females) with poor 

periodontal status, lower education level, mainly smokers with non-transmissible chronic 

diseases (NTCD), with lower energy, omega-3, fibers, Zn, K, Cu and vitamin C intake. 

Cluster 3 “healthy periodontal condition” included younger individuals (n=54) with the 

healthiest periodontal condition, higher education level, without NTCD and higher energy, 

omega-3, fibers, Zn, calcium, retinol and riboflavin intake. Cluster 2 was labeled as 

“intermediate periodontal condition”. This study highlights the influence of nutritional and 

sociodemographic-behavioral factors on periodontal status, which may guide population-

based measures for low-income populations. 

Key-words: periodontal diseases; public health; nutritional research; micronutrients 



34 

 
 

Introduction 

Periodontal diseases represent a set of inflammatory conditions in the supporting 

tissues of the teeth, initiated by the presence of dysbiotic biofilm 1,2, in favor of pathogenic 

bacteria such as Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregactibacter 

actinomycetemcomitans, Fusobacterium nucleatum 3. Bacterial products initiate a local 

inflammatory response in the gingival tissue, releasing interleukins, prostaglandins and other 

cytokines that activate osteoclasts 4–6. Such activation leads to the resorption of the alveolar 

bone, with a consequent deepening of the gingival sulcus, generating mobility and in some 

cases even tooth loss 7. Periodontitis constitute an important public health problem due to 

their high prevalence 8–10. When untreated, periodontitis can lead to loss of masticatory 

function 11, aesthetic damage and impaired social interaction and quality of life 12. 

As the progression of periodontitis depends on the activity of the host's immune 

system, nutritional factors have been highlighted as sources of interference and modulation. A 

deficient diet, lacking of fruits and vegetables - and therefore poor in micronutrients (such as 

vitamins and minerals) favors the exacerbation of the periodontal inflammatory response 13. 

Micronutrients are essential for maintaining general health, being necessary for the synthesis 

of a variety of structural biomolecules and also for immune functions 14. The identification of 

a nutritional profile associated with better periodontal health can generate inexpensive and 

safe methods for the prevention and treatment of pathological conditions of the periodontium 

15 at the population level. 

A low-carbohydrate diet, rich in omega-3 fatty acids, vitamins C and D and fiber, can 

significantly reduce gum and periodontal inflammation 16–22. However, few studies have been 

conducted in populations in developing countries, where social and nutritional issues are 

different from the context of developed countries. In addition, Brazil has a universal, free and 
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public health system that greatly modifies the context of assessment in relation to previous 

studies. 23,24. 

 The present study aimed to examine the relationship between micronutrient intake, 

socio-behavioral factors, chronic diseases and periodontal status in adults assisted by the 

public primary health care system. The findings of the present study may guide low-cost and 

population-based preventive measures for the public health system, considering the 

characteristics of low-income populations. 

 

Material and Methods 

The present research protocol was approved by the Human Research Ethics 

Committee of the Federal University of Lavras (COEP / UFLA, MG, Brazil - CAAE: 

85767618.1.0000.5148) (ANNEX D). All procedures were in accordance with the Ministry of 

Health Resolution 466/12 from the Brazilian Government. The research participants read and 

signed the Free and Informed Consent Form (ICF) (ANNEX E) and all doubts were solved 

before any procedure was performed. The study was carried out in the units of the Family 

Health Strategy (FHS) in the city of Lavras (approximately 110,000 citzens), latitude 21° 14' 

43 south and at a longitude 44° 59' 59 west, in the state of Minas Gerais, Brazil during the 

years of 2019-2020.  

The participants were selected randomly by means of probabilistic sampling by 

clusters, proportionally among the 17 different health units of the city, within people 

registered in the FHS at the time of the project's start (52,628 individuals). The selection was 

systematic, based on patient records (in accordance to inclusion criteria) comprising all micro 

areas of each health agent in each unit. The inclusion criteria for study participants were: men 

and women over 18 years of age, who had at least 8 natural teeth and who agreed to 

participate voluntarily in the research project. People with mental health disorders, under 
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orthodontic treatment and pregnant women were excluded. The sample calculation was 

performed using the estimated prevalence of peridontitis 25, with precision of the absolute 

estimate of 5% and significance level of 5% 26, resulting in a sample of 361 individuals. Due 

to the possibility of losses and the variability in the number of individuals belonging to each 

coverage region, this calculation was increased by 20%, totaling the minimum number of 434 

individuals. It was then decided to evaluate 450 individuals.  

Data collections related to nutritional variables and the periodontal condition of the 

population were carried out in a cross-sectional design, through home visits. In each visit, 

general and nutritional anamnesis (ANNEX A) were carried out also applying the Food 

Frequency Questionnaire 27 (ANNEX B), followed by anthropometric 28 and periodontal 

assessments 29. A nutritionist member of the team collected nutritional data with the aid of an 

album of portion sizes. The amount and types of food intake reported by each volunteer were 

screened about the amount of micronutrients such as omega-3 (N-3), omega-6 (N-6), iron 

(Fe), copper (Cu), manganese (Mg), phosphorus (P), sodium (Na), potassium (K), zinc (Zn), 

calcium (Ca), dietary fiber, vitamin C, vitamin A (retinol), thiamine, riboflavin, pyridoxine, 

niacin, as well as macronutrients carbohydrate, proteins and lipids.  

 Anthropometric measurements were performed according to the Technical Standard 

of the Food and Nutrition Surveillance System - SISVAN 28. The body mass index (BMI = 

Weight (Kg) / [height (m)] ²) was calculated 30. To assess the waist circumference, data were 

collected and categorized according to the risk for metabolic complications (men> 94 cm and 

women> 80 cm) 31. 

 The periodontal clinical examination was performed on all volunteers by a single 

examiner properly trained and calibrated, in the room with better natural lighting. The 

individual remained seated in a chair and the examiner was standing aside of the volunteer, 

properly dressed with personal protective equipment. A Williams-type periodontal probe with 
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gradations 1,2,3,5,7,8,9 and 10 mm and a sterile mouth mirror (Trinity Indústria e Comércio 

Ltda, São Paulo, Brazil) were used. 

 Pocket depth (PD) measurements were performed using the PSR (Periodontal 

Screening and Recording) 29,32 (ANNEX C). All teeth were evaluated (with the exception of 

the third molars). The mouth was split into sextants and the probing depth of the deepest 

pocket out of each sextant was recorded. If all teeth of a given sextant were absent (toothless), 

no observations were recorded for that sextant. According to the PSR criteria, the periodontal 

condition of the individuals was categorized as healthy (largest PD up to 3 mm); intermediate 

(largest PD between 4 and 6 mm) and poor periodontal condition (largest PD above 6 mm). 

The cut off was defined considering the presence of at least one pocket ≥4 mm in accordance 

to PSR score 3. 

 Variables including sex, age, educational level, smoking habits, family income and 

frequency of physical activity, as well as the presence of non-transmissible chronic diseases 

such as diabetes mellitus, hypertension and dyslipidemia were obtained through interviews. 

The educational level was categorized as up to 8 years of study or more. Smoking was 

classified as non-smoker or smoker. Family income was dichotomized at up to two or more 

minimum wages (about U$ 500). 

 

Statistical Analysis 

Statistical analysis was performed using SPSS 26.0 software considering an alpha 

level of 5% by an Applied Statistics Spec. Principal component analysis was used to estimate 

the number of components emerging from micronutrients intake (N-3, dietary fiber, calcium, 

magnesium, manganese, iron, vit C, zinc, among others) after Z-score transformation. First, 

the correlation matrix of the standardized variables was examined, and the number of 

components to retain was based on eigenvalues, total of explained variance and Scree plot 
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examination. As the variables showed moderate correlations, the Oblimin rotation was 

performed. The overall Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) measure and Bartlett's test of sphericity 

were examined which are required for a good principal component analysis. 

Further, K-means cluster analysis was performed to identify groups of participants 

with similar nutritional intake, chronic diseases, anthropometric characteristics and the 

severity of periodontal disease. The analysis included the following variables: age, sex, BMI, 

physical activity, chronic diseases, smoking, alcohol consumption, income, schooling, dental 

treatment in the last year and component loadings generated from principal component 

analysis. The final number of clusters was based on the interpretability and reliability of the 

cluster solution; the silhouette coefficient and the differences between clusters assessed by 

One-way ANOVA test were used for clustering validation.  

 

Results 

The mean age of participants was approximately 50 years-old. The prevalence of at 

least one periodontal pocket > 4mm was 67.4%. In general, the sample comprised overweight 

(mean BMI = 28.5), sedentary (66.25%) and non-smoking (75.9%) participants. The 

prevalence of diabetes mellitus was 28.2% whereas high blood pressure affected 50% of 

individuals. Alcohol consumption was more frequent among men (20%). Around 40% of the 

sample had dental treatment within the last year and 65.75% of them had a low family income 

(Table 1). Protein and carbohydrates intake were above recommendation (46 g/day for women 

and 56 g/day for men and 130 g/day for men and women respectively) in accordance to 

Dietary Reference 33. Fiber intake was below the recommendation for adults (25 g/day for 

women and 38 g/day for men), as well as omega-3 (1.1 mg/day and 1.6 mg/day for women 

and men) and zinc (8 mg/day for women and 11 mg/day for men) (Table 1).  
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A principal component analysis (PCA) with Oblimin rotation was run to identify 

micronutrients dietary patterns within the study population. The suitability of PCA was 

assessed prior to analysis; the overall Kaiser-Meyer-Olkin (KMO) measure was 0.813, 

considered as 'meritorious' according to Kaiser (1974). Bartlett's test of sphericity was 

statistically significant (p<0.0001), indicating that the data was likely factorizable. 

After Oblimin rotation of the factors, PCA revealed three components that explained 

74% of the total variance, as confirmed by visual inspection of the scree plot below (Figure 

1A) used to identify the number of factors to be retained. As such, three components met the 

interpretability criterion and were retained, as observed in Table 2. 

For interpretation purposes, by examining Table 2 it can be assumed that for 

Component 1, the higher the component, higher the scores of N-3, cholesterol, fiber, Mg, P, 

Fe, K and Zn intake; for Component 2, the higher the component, the lower the fiber, Mg, 

Mn, K, Cu and vit C intake. Finally, for Component 3, the higher the component, higher the 

calcium, P, retinol, and riboflavin intake.  

Further, K-means cluster analysis included the variables: age, sex, BMI, physical 

activity, chronic diseases, smoking, alcohol consumption, income, schooling, dental treatment 

in the last year and the three component loadings generated from PCA. Analysis identified 

three reliable and meaningful clusters (Table 3), with an average silhouette width of 0.53 

(Figure 1B). The plot indicates that there is a good structure to the clusters, with most 

observations seeming to belong to the cluster that they were in. 

Clusters varied significantly according to periodontal disease severity, age, sex, energy 

and micronutrients intake, smoking and alcohol consumption, educational level and chronic 

diseases: diabetes, hypertension, hypercholesterolemia, and liver steatosis. Chart 1 shows the 

taxonomy description of the three clusters: Cluster 1 (labeled ‘poor periodontal condition’; 

n=202) was characterized by older participants with higher frequency of chronic diseases and 
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smoking habit, lower energy intake, lower educational level, being 85% females. This cluster 

also showed higher mean for the Component 2, being characterized by the lower intake of 

fiber, K, Cu and vit C; besides, the cluster showed lower mean for the Component 1, 

reinforcing the lower N-3, fiber, and Zn intake. 

Cluster 3 (labeled ‘healthy periodontal condition’; n=54) was characterized by younger 

participants with lower frequency of periodontal disease, proportionally lower frequency of 

females (65%), higher energy intake, lower frequency of chronic diseases, higher alcohol 

consumption, higher educational level and higher means for Components 1 and 3, being 

characterized by the higher N-3, fiber, Zn, calcium, retinol and riboflavin consumption. 

Finally, Cluster 2 (labeled ‘intermediate periodontal condition’; n=194) was the contrast, 

being characterized by the low frequency of liver steatosis and moderate periodontal disease. 

 

Discussion 

 The results of the present study highlighted the association between micronutrient 

intake, mainly of zinc, fibers and omega-3, and periodontal status. The higher consumption of 

these micronutrients, together with higher energy intake, higher education level and lower 

frequency of NTCD, was associated with better periodontal condition. On the other hand, the 

lower energy intake and low consumption of omega-3, fibers, zinc, lower education level and 

smoking habits and the presence of NTCD were associated with worse periodontal condition. 

Other micronutrients such as iron, calcium, retinol and riboflavin were also more consumed 

by individuals of the “healthy periodontal condition” cluster, while those with the worst 

periodontal condition showed lower consumption of vitamin C, copper, potassium and 

magnesium. 

 Regarding the consumption of zinc, our results corroborate a previous study in which 

serum levels of this metal were significantly reduced in patients with periodontitis compared 
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to healthy controls 14. Zinc, like Cupper and Magnesium, plays an important role in the 

immune response, as well as preventing oxidative stress. It helps to modulate the release of 

cytokines, induces the proliferation of CD 8+ T cells, assists in maintaining mucosal integrity 

and plays an important role in the growth and differentiation of immune cells, as well as in the 

activation of T lymphocytes and in the response Th1 34. The deficiency of this micronutrient 

impairs the function of neutrophils and macrophages, favors oxidative processes and reduces 

the regenerative capacity 35. Zinc is a cofactor in more than 300 enzymes and transcription 

factors, acting mainly as a structural stabilizer 36–38. Zinc is essential in the repair of injuries, 

bone mineralization, blood clotting and many other homeostatic processes linked in some way 

to periodontal health 39. The minimum daily consumption recommendation is told to be 8 

mg/day for women and 11 mg/day for men 33, but some authors indicate even higher values of 

15 mg/day 40 (much higher value in comparison to the average intake found in the present 

sample). Finally, zinc is involved in phosphorylation of insulin receptors 41 and its deficiency 

leads to hyperglycemia and potentially type 2 diabetes mellitus due to insulin resistance 42. In 

a bidirectional way, diabetes can also alter zinc homeostasis 43 due to hyperzincuria and 

reduced intestinal zinc absorption 42,44. This fact was observed in our study in which 

individuals with worse periodontal status had a high frequency of chronic diseases, such as 

diabetes.  

 Animal studies have shown that increased intake of dietary fiber can reduce the 

progression of periodontal disease 45–48. In humans, a study involving 6052 adults, also 

reported that low dietary fiber consumption was associated with worse periodontal condition 

49. The probable mechanism arises from the fact that fibers form a gelatinous layer in the 

intestine that acts as a barrier, making it difficult for pathogens to penetrate. Additionally, the 

fermentation of fibers in the intestine alters the microbial profile and increases the generation 

of short-chain fatty acids (SCFA) that stimulate the production of immunoglobulins A (IgA), 
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improving the systemic immune response 50. Thus, fibers modulate expression of 

inflammatory mediators such as cyclooxygenase-2 (COX-2), interleukins (IL-1-α, IL-18), 

reducing the expression receptor activator of the nuclear kappa-B factor ligand (RANK-L) 

and increasing the release osteoprotegerin (OPG), avoiding alveolar bone loss 17,46. The 

physical-chemical characteristics of the fibers differ due to their source and, therefore, 

promote different local and systemic effects on the human organism. Differences in water 

retention capacity, viscosity, fermentation, adsorption, among others, are responsible for 

metabolic implications (systemic effects), as well as in the gastrointestinal tract (local effects), 

which are dependent on the type of food and the amount consumed 51. 

 The health benefits of consuming omega-3 are widely known, with great evidence of 

an immunomodulatory effect in inflammatory conditions 52. A systematic review by our 

group investigated the relationship between plasma concentrations of eicosapentaenoic acid 

(EPA), docosahexaenoic acid (DHA) and/or arachidonic acid (AA) and periodontal disease. 

Individuals with higher blood levels of omega-3 from a diet rich in these fatty acids had better 

periodontal condition 53. When the n3/n6 ratio is increased by the intake of omega-3 fatty 

acids (DHA and/or EPA), an increase in the production of endogenous anti-inflammatory 

lipid mediators occurs, contributing to tissue repair. Among the pro-resolution mediators 

produced, resolvin E1 (RvE1) is an antagonist of eicosanoid leukotriene B4 (LTB4)54 that 

inhibits receptors on neutrophils, monocytes and lymphocytes, reducing the transcription of 

nuclear factor kappa B (NF-kB), and the release of tumor necrosis factor alpha (TNF-α)55. 

RvE1 is generated locally in response to inflammation, improving the resolution phase of 

inflammation, decreasing neutrophil chemotaxis and improving the clearance of apoptotic 

neutrophils, directed by macrophages. It was found that RvE1 is effective in preventing and 

restoring bone loss in periodontitis 56,57. Additionally, polyunsaturated fatty acids (PUFAs), 

such as omega-3, exert osteoprotective functions (promoting differentiation and activation of 
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osteoblasts), while inhibiting osteoclast activities 58. Indeed, a very recent study reported that 

adjunctive omega-3 and low-dose aspirin provided clinical and immunological benefits to the 

treatment of periodontitis in patients with type 2 diabetes after periodontal debridement 59. 

Thus, an inadequate pro-resolving response from the host may constitute a mechanism that 

explains the worse periodontal condition in individuals with omega-3 deficiency. 57. 

 The results of the present study also showed the participation of other nutrients, such 

as vitamin C (ascorbic acid), calcium, K, retinol and riboflavin. Vitamin C is necessary for 

collagen synthesis and also acts as an antioxidant 60. This activity gives vitamin C a 

fundamental role in maintaining the integrity of connective tissues, including periodontium. 

20–22. Low calcium intake increases the risk of bone loss associated with periodontal disease 

61,62, while low potassium intake, mainly accompanied by low fiber intake, increases blood 

pressure and periodontal inflammation 63. Vitamin A plays an important role in maintaining 

the structural and functional integrity of mucosal cells and is necessary for the proper 

functioning of T and B lymphocytes and, therefore, for generating an immune response 34. 

 In the present study, in addition to nutritional factors, socio-behavioral factors were 

also associated with the periodontal condition, such as age, sex, smoking and alcohol 

consumption, educational level, income and the presence of NTCD. These results corroborate 

an American study in which the prevalence of periodontitis increased due to low income, less 

education, advanced age and smoking 8. With advancing age, essential constituents of food, 

such as vitamins and minerals, are absorbed less efficiently and their production in the body 

decreases, thus increasing the risk of inflammatory load 19. Still, the cells and molecules of the 

innate and adaptive immune response are negatively affected, including in the oral cavity, 

favoring periodontitis 64. 

 Inflammatory diseases, such as obesity, type 2 diabetes mellitus and periodontitis 

induce the production of pro-inflammatory cytokines, such as TNF-α, IL-1 and IL-6, 
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influencing the involvement and progression of each other 65. Similarly, serum levels of total 

cholesterol, LDL-cholesterol and triglycerides increase in the presence of periodontal disease; 

while periodontitis can also be a risk factor for hyperlipidemia. These findings indicate a 

bidirectional relationship, leading to the vicious cycle of events observed in these individuals. 

66. 

 A remarkable factor observed in our results was that 85% of the individuals with the 

worst periodontal condition were women. Because this cluster was made up of individuals 

around 50 years of age, it is suggested that this result is influenced by menopause. Periodontal 

tissues are sensitive to hormonal changes that occur just before menopause that reduce the 

body's ability to fight minor infections or maintain a balance between beneficial bacteria and 

pathogens in the oral environment 67. Additionally, estrogen deficiency is associated with 

osteoporosis, with resulting bone loss and predisposition to inflammatory processes 68,69.  

 Smoking is also known to be an important risk factor for the development of 

numerous systemic diseases, as well as periodontitis 70. Smokers in various age categories 

exhibit significantly high levels of antibodies to oral pathogens compared to nonsmokers 71. 

Smoking interferes increases oxidative stress in periodontal tissues, inhibits defenses against 

biofilm bacteria and leads to vascular constriction and slow tissue healing 7273 74. Smoking 

cessation and consumption of antioxidant-rich foods or supplements during periodontal 

treatment favor tissue repair and infection control 72.  

In addition to smoking, the periodontal condition can be affected even more intensely 

by the interaction of smoking and alcohol consumption 75. However, alcohol consumption 

patterns vary throughout life. Initial increases in volume during adolescence are followed by a 

more stable period during middle age, before the decrease in volume in older age 76. This fact 

justifies the greater alcohol consumption found in the group with the best periodontal 

condition in the present study, as it was characterized by younger individuals. Moderate 
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alcohol intake has been reported to even provide health benefits (cardio and 

neuroprotection)77. However, excessive consumption impairs the function of T cells and 

neutrophils, increasing the likelihood of infection 78 and the risk of periodontitis in a dose 

dependent manner 79.  

 Finally, the present study was conducted in units of the Family Health Strategy, 

which represents a public health program, free and designed to be accessible to the entire 

population. Unfortunately, coverage is low, but the most vulnerable populations are priority. 

Rural and remote areas still lack assistance. In the city where the survey was conducted, the 

program's coverage rate is 56.52% (below the Brazilian average of 65.36%). However, in 

relation to total basic health care, the rate in the municipality is 88.78% while for the whole 

country is 76.50% 80.  

 The system comprises registration of citizens (carried out by community agents) 

nearby the health units. These units have a family physician, a nurse and one nurse-assistant, 

community agents as well as a dentist with one oral health assistant. An additional team 

composed by nutritionist, physiotherapist, psychologist and physical education professionals 

support these units eventually 81 (although some cities do not have this additional team). 

Approximately 50% of users live in a situation of socio-economic vulnerability 82, which was 

reflected in nutritional and periodontal data. The cost of food is one of the most important 

determinants of food choices, and family budget constraints are barriers to the adoption of 

healthy choices in populations with low socioeconomic status 83,84. 

Since a significant portion of this population, especially older individuals frequently 

visit Family Health units for consultations 85, our findings indicate educational and preventive 

issues that might be addressed, greatly impacting the quality of life of this population. Oral 

health problems are directly related to socioeconomic factors, as observed in the present 

study. The inclusion of the dentist in the health unit seeks to modify the traditional healing-
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restorative philosophy in the context of primary care services. In this sense, multiprofessional 

interactions with nutritionists, doctors, nurses, community agents are essential to offer actual 

prevention and treatment measures to patients' needs. Investing in the prevention of oral 

health problems, seeking low-cost and employing collective measures and epidemiological 

knowledge are fundamental in this context 24,86,87. 

 In summary, the results of the present study corroborate the concept that an optimized 

diet for oral health in low-income populations should be mainly rich in omega-3 fatty acids, 

fiber 16 and zinc 39. The relationship between nutrition and periodontal condition is of 

paramount importance, since the loss of dental elements due to periodontitis can negatively 

affect the patient's nutritional status and vice-versa, leading to a selection of soft, easy to chew 

and low-nutritious foods, especially in the elderly 13. 
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Table 1. Sample distribution in accordance with socio-demographic and nutritional characteristics (n = 450) 

CONTINUOUS VARIABLES 
FEMALE 

MEAN (±SD) 

MALE 

MEAN (±SD) 

RANGE 

(FEMALE/MALE) 

Age (y) 50 (12.5) 51.9 (13.6) 19-79/18-78 

BMI 29.5 (6.1) 27.6(5.1) 17-54.3/17.2-42.3 

Energy intake (Kcal/day) 1495 (411.3) 1756 (526.3) 620-3214/772-3070 

Carbohydrates (g/day) 219.26 (64.7) 248.6 (75) 89.6-475.8/108.5-437.9 

Lipids (g/day) 41.6 (15.04) 48.5 (18) 12.5-92.1/10.6-102.1 

Protein (g/day) 60.76 (18.5) 73.8 (25.7) 21.1-123.6/21.1-174 

Zinc (mg/day) 7.41 (3.00) 9.75 (5.52) 1.9-19.6/2.4-36.5 

Fiber (g/day) 21 (7.90) 25 (9.47) 3.4-46.8/7.6-44.8 

Omega-3 (mg/day) 0.57 (0.21) 0.69 (0.24) 0.12-1.35/0.24-1.5 

DICHOTOMOUS VARIABLES FEMALE N (%) MALE N (%)  

Presence of at least one periodontal 

pocket > 4mm) 
234 (65.9%) 70 (73.7%) - 

Physical activity practice (> 
3x/week) 

113 (32.8%) 33 (34.7%) - 

Diabetes melittus 100 (28%) 27 (28.4%) - 

Hypertension 180 (50.7%) 47 (49.5%) - 

Hypercholesterolemia 90 (25.4%) 16 (16.8%) - 

Hypertriglyceridemia 7 (2%) 0 - 

Hypothyroidism 26 (7.3%) 2 (2.1%) - 

Liver steatosis 7 (2%) 1 (1.1%) - 

Cardiopathy 22 (6.2%) 3 (3.2%) - 

Cancer history 8 (2.3%) 2 (2.1%) - 

Depression 24 (6.8%) 3 (3.2%) - 

Smoking 74 (20.8%) 26 (27.4%) - 

Family income (>2 wages) 120 (33.8%) 33 (34.7%) - 

Educational level (>8 years) 194 (54.6%) 50 (52.6%) - 

Dental treatment last year 123 (34.6%) 43 (45.3%) - 

Alcohol consumption (>2x/week) 29 (8.2%) 19 (20%) - 
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Table 2. Component loadings of micronutrients intake patterns obtained by principal 

component analysis with Oblimin rotation 

 Component 

 1 2 3 

Zscore (Omega-3) .869  .372 

Zscore (total cholesterol) .701  .525 

Zscore (fiber) .819 -.588  

Zscore (calcium) .400 -.402 .901 

Zscore (Mg) .778 -.699 .456 

Zscore (Mn) .736 -.660  

Zscore (P) .757 -.334 .849 

Zscore (Fe) .938 -.435 .396 

Zscore (Na) .590  .514 

Zscore (K) .684 -.723 .569 

Zscore (Cu) .438 -.764 .309 

Zscore (Zn) .865  .522 

Zscore (Retinol) .372  .915 

Zscore (Thiamine) .604 -.311 .528 

Zscore (Riboflavin) .320  .848 

Zscore (Piridoxine)    

Zscore (Niacin) .465  .362 

Zscore (vit C)  -.811  

Coefficients less than 0.3 are omitted. 
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Table 3. Final cluster centers (means) of the social-health-related variables (important 

differences which identify the clusters are shown in orange color) 

 

Cluster 1 

“poor 

periodontal 

condition” 

Cluster 2 

“intermediate 

periodontal 

condition” 

Cluster 3 

“healthy 

periodontal 

condition” 

F test p-value 

Number of cases 202 194 54 

Periodontal disease severity 1.06 .94 .74 3.831 0.022 

Age 54.67 48.17 43.04 25.654 <0.001 

Sex .15 .23 .35 5.579 0.004 

BMI 29.64 28.75 28.41 1.419 0.243 

Energy intake 1172.15 1706.59 2440.00 899.059 <0.001 

Micronutrient intake - Component 1 -.71 .33 1.51 240.647 <0.001 

Micronutrient intake - Component 2 .31 -.15 -.62 22.771 <0.001 

Micronutrient intake - Component 3 -.44 .17 1.08 64.526 <0.001 

Physical activity .34 .33 .31 0.132 0.876 

Diabetes melittus .34 .24 .24 2.632 0.073 

Hypertension .55 .50 .35 3.576 0.029 

Hypercholesterolemia .30 .20 .13 5.085 0.007 

Hypertriglyceridemia .02 .02 .00 0.543 0.581 

Hypothyroidism .07 .07 .02 1.007 0.366 

Liver steatosis .03 .00 .02 3.433 0.033 

Cardiopathy .05 .07 .04 0.487 0.615 

Cancer history .03 .02 .00 0.879 0.416 

Renal disease .00 .01 .00 0.137 0.872 

Vascular disease .00 .01 .00 0.659 0.518 

Depression .08 .09 .02 0.502 0.606 

Smoking .28 .19 .13 4.194 0.016 

Family income .34 .38 .27 1.071 0.344 

Educational level .45 .60 .70 7.387 0.001 

Dental treatment last year .36 .37 .39 0.077 0.926 

Alcohol consumption .07 .11 .20 3.829 0.022 

BMI, body mass index. ‘Female sex’ and ‘Yes’ answers were set as =1. 
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Figure 1. (A) Scree plot with inflection point at component 3 used to determine the number 

of components to be retained. (B) Silhouette plot used to examine internal validity of the 

cluster solution. X-axis shows the number of cases for each silhouett coefficient shown in Y-

axis. 
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ANEXO A – Ficha de avaliação de indivíduos do estudo 

 

FICHA DE AVALIAÇÃO DE INDIVÍDUOS DO ESTUDO 

Identificação 

Nome: 

Data de Nascimento:                                           Idade: 

Gênero 

Telefone de contato: 

Data do exame: 

Dados gerais 

_______________________________________________________________ 

 

Doença sistêmica (  ) não   (  )sim  Qual?________________________________ 

Tem alguma doença que interfere no perfil imunológico (  )não   (  )sim  
Uso de antibiótico ou antinflamatório nos últimos 3 meses: (  )não   (  )sim 

Uso regular (2x ao dia) de antisséptico nos últimos 3 meses: (  )não   (  )sim   

Tratamento periodontal nos últimos 12 meses: (  )não   (  )sim   

Uso de PPR ou prótese total: (  )não   (  )sim   

Tem alergia a algum alimento (  )não   (  )sim 

Fumo: (  )nunca fumou   (  )ex-fumante (  )fumante  

 

Dados bucais e periodontais 

Tem mais de 14 dentes (  )não   (  )sim   

Periodontite (  )não   (  )sim   

 

Situação Final 

 

FICHA SÓCIO-ECONÔMICA 

Renda familiar:   (   ) ≤ 5 salários mínimos    (   ) maior 5 salários mínimos 

Escolaridade: (   ) < 8 anos   (   ) 8-12 anos   (   ) ≥ 12 anos 

Última visita ao dentista: 

Hipertensão: (   ) sim   (   ) não 

Uso de álcool: (   ) não ou ocasionalmente   (   ) regular – 2 a 3 vezes por semana 

 (   ) intensivo – 4 a 5 vezes por semana          (   ) álcool dependente ≥ 6 vezes por semana 

 

  

 

 

INCLUÍDO EXCLUÍDO  
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Anamnese  

1-  Identificação 

Sexo: (   ) F    (   ) M       Idade: __________   Estado Civil: ________________  Filhos? _________  

 

2-  Histórico Sócio-econômico-cultural 

Escolaridade: ______________________________    Fuma? (  ) Sim   (  ) Não 

Renda familiar: ___________________________________ 

Faz uso de bebidas alcoólicas? (  ) Sim   (  ) Não   Qual a frequência? _____________________________________ 

Pratica atividade física? (  ) Sim (  ) Não 

 

3- Histórico Familiar 

Quais das doenças abaixo já foram diagnosticadas na Família (Pais, Filhos, Irmãos) 

(  ) Diabetes     (  ) Doenças Cardiovasculares (ex: infarto)      (  ) HAS  (  ) Câncer   

 ( ) sobrepeso / obesidade   (  ) Doenças Gastrointestinais     (  ) Dislipidemia   

 

4- Histórico Clínico 

Uso de antiobióticos nos últimos 6 meses?__________________________________________________________________ 

Faz uso de medicamentos para o diabetes? (  ) Sim   (  ) Não  Quais?______________________________________________ 

______________________________________________________________________________outros_________________ 

Como você classifica seu funcionamento intestinal?  (  ) Normal   (  ) Preso   (   ) Solto  Frequencia :  

Apresenta sinais de: 

□ Falta de apetite 

□ Má digestão  

□ Dificuldade de mastigação e/ou deglutição 

□ Azia  

□ Flatulência (Gases / Distensão abdominal) 

□ Náuseas 

□ Diarreia (+ de 3 evacuações líquidas/dia) 

□ Vômitos 

□ Arroto excessivo  

□ Salivação excessiva 

□ Tosse 

□ Dor. Especificar local: ___________________________________________ 

 

Possui alergia, intolerância ou restrição alimentar (ex: por religião ou filosofia de vida)?  

____________________________________________________________________________ 
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Data da entrevista    /  /    Hora de início:       Nome do entrevistador:                             

Nº de identificação:                    Sexo (  ) F (  ) M    Idade atual:____ Data de nascimento:         
/         /             

Nome:     

Endereço:                                                                                                                         Contato:                                            

ANEXO B – Questionário de frequência alimentar adulto 

 

 

 

PARA TODAS AS PESSOAS COM 18 ANOS OU MAIS 

 

1. Você mudou seus hábitos alimentares recentemente ou está fazendo dieta para emagrecer ou por qualquer 

outro motivo? 

( 1 )   Não 

( 2 )   Sim, para perda de peso 

( 3 )   Sim, por orientação médica 

( 4 )   Sim, para dieta vegetariana ou redução do consumo de carne 

( 5 )   Sim, para redução de sal 

( 6 )   Sim, para redução de colesterol 

( 7 )   Sim, para ganho de peso            

          Outro motivo:                                                                               

QUESTIONÁRIO DE FREQUÊNCIA ALIMENTAR 
ADULTO 
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2 . Você está tomando algo para suplementar sua dieta (vitaminas, minerais e outros produtos)? 

 

( 1 ) não ( 2 ) sim, regularmente ( 3 ) sim, mas não regularmente 

 

3. Se a resposta da pergunta anterior for sim, favor preencher o quadro abaixo: 

 

SUPLEMENTO MARCA COMERCIAL DOSE FREQUÊNCIA 

    

    

    

    

 

4. As questões seguintes relacionam-se ao seu hábito alimentar usual no PERÍODO DE UM ANO. Para 

cada quadro responda, por favor, a frequência que melhor descreva QUANTAS VEZES você costuma 

comer cada item e a respectiva UNIDADE DE TEMPO (se por dia, por semana, por mês ou no ano). 

Depois responda qual a sua PORÇÃO INDIVIDUAL USUAL em relação à porção média indicada. 

ESCOLHA SOMENTE UM CÍRCULO PARA CADA COLUNA. Muitos grupos de alimentos incluem 

exemplos. Eles são sugestões e você pode consumir todos os itens indicados. Se você não come ou 

raramente come um determinado ítem, preencha o círculo da primeira coluna (N=nunca come). NÃO 

DEIXE ITENS EM BRANCO. 

 
GRUPO DE 

ALIMENTOS 

Com que frequência você 

costuma comer? 

Qual o tamanho de sua porção em relação à 

porção média? 

QUANTAS VEZES 

VOCÊ COME: 

     FREQUENCIA PORÇÃO 

MÉDIA (M) 

SUA PORÇÃO 

 
Alimentos e 

preparações 

Número de vezes: 

1, 2, 3, etc. 

(N = nunca ou 

raramente comeu 

no último ano) 

D=por dia 

S=por semana 

M=por mês 

A=por ano 

Porção 

média de 

referência 

P = menor que a porção média 

M = igual à porção média 

G = maior que a porção média 

E = bem maior que a porção média 

SOPAS E MASSAS QUANTAS VEZES VOCÊ COME FREQUENCIA 
PORÇÃO MÉDIA  

(M) 
SUA PORÇÃO 

 
Sopas (de legumes, canja, 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
 D     S     M    A 

 

1 concha média 

(150g) 

 

1 unidade grande 

(80g) 

   
2 unidades ou 2 

pedaços 

médios (140g) 

 

 
1 prato raso (200g) 

 
 

1 escumadeira ou 

1 pedaço pequeno 

(110g) 

 
2 fatias pequenas 

ou 2 unidades (180g) 

 
 
2 colheres de sopa ou 

2 fatias pequenas 

(70g) 

 
 P      M     G    E    

creme, etc)                        

Salgados fritos (pastel, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 
 D     S     M     A 

 
 P      M     G    E    

coxinha, rissólis, bolinho)                       
 
Salgados assados (esfiha, 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D    S     M    A 

 
 P     M     G     E    

Bauruzinho (salgado 
assado com presunto e 

mussarela), torta) 

                      

Macarrão com molho N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S    M    A 
 

 P     M     G    E    
sem carne                       

Macarrão com molho com N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

 D     S     M    A 
 

 P     M     G    E    
carne, lasanha, nhoque                       

 
Pizza, panqueca 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
 D     S     M    A 

 
 P     M    G    E    

                       

Angu cozido ou frito N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

 D     S     M    A 
 

 P     M     G    E    
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CARNES E PEIXES QUANTAS VEZES VOCÊ COME FREQUENCIA 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

 
Carne de boi (bife, cozida, 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

  
D    S    M     A 

 
1 bife médio ou 

 
P     M    G 

 
E 

assada), miúdos, vísceras                  2 pedaços (100g)   

Carne de porco (lombo, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S    M    A 1 fatia média (100g) 
 
    P     M    G   E 

bisteca)                      

Carne seca, carne de sol, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S    M    A 2 pedaços pequenos 
 

P     M    G 
 
E 

Bacon                 (40g)     

Linguiça N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S    M    A 1 gomo médio (60g) 
 

P     M   G 
 
E 

                      

Embutidos (presunto, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S    M    A 2 fatias médias (30g) 
 

P     M    G 
 
E 

mortadela, salsicha)                     

Frango (cozido, frito, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S    M    A 1 pedaço ou 1 filé 
 

P     M    G   
 
E 

grelhado, assado)                 pequeno (60g)    

Hambúrguer, nuggets, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S   M    A 1 unidade média (60g) 
 

P     M    G 
 
E 

Almôndega                     

Peixe (cozido, frito, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S   M    A 1 filé pequeno ou 
 

P     M    G 
 
E 

assado) e frutos do mar                 1 posta pequena    
             (100g)   

 

LEITE E DERIVADOS QUANTAS VEZES VOCÊ COME   FREQUENCIA 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

   
Leite - tipo:  ( ) intetral  

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 D     S   M    A 

 
1/2 copo requeijão 

 
P    M    G    E 

(   ) desnatado ( ) semidesnat.                 (125ml)      

  
Iogurte - tipo: N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S     M    A 1 unidade pequena 

 
P      M     G    E 

  (  ) natural ( ) com frutas 

(   ) desnatado 

                (140g)           

 
Queijo mussarela, prato, 

parmesão, provolone 

 
N 

 

 
1 

 

 
2 

 

 
3 

 

 
 4 

 

 
5 

 

 
 6 

 

 
7 

 

 
8 

 

 
9 

 

 
 10 

 

 
D     S       M      A 

     

 
1 1/2 fatias grossas (30g) 

 
P      M     G    E 

                  

Queijo minas, ricotta N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
 4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
 10 

 

 
D      S      M      A 

       
    1 fatia média (30g) P      M     G    E 

      

LEGUMINOSAS E OVOS QUANTAS VEZES VOCÊ COME FREQUENCIA 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

 
Ovo (cozido, frito) 

 
N 

 
 1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D     S     M    A 

 
1 unidade (50g) 

 
P    M    G    E 

                        

Feijão (carioca, roxo N  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D     S     M    A 1 concha média P    M    G    E 

preto, verde)                  (86g)      

Lentilha, ervilha seca, 
N  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 

 
D     S     M    A 1 colher de servir P     M    G    E 

grão de bico, soja                  (35g)       

Feijoada, feijão tropeiro N  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D     S     M    A 1 concha média P    M    G    E 

                  (210g)          
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ARROZ E TUBÉRCULOS QUANTAS VEZES VOCÊ COME UNIDADE 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

 
Arroz branco  

 
N 

 
 1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D     S    M    A 

 
2 escumadeiras 

médias (120g) 

 
2 escumadeiras 

médias (120g) 

 
2 colheres de 

servir cheias 
(100g) 

 

1 escumadeira cheia 

(90g) 

 
 

3 colheres de sopa 

(90g) 

 
3 colheres de sopa 

(40g) 

 
P    M    G    E 

cozido com óleo e temperos                       

 
Arroz integral 

 
N 

 
 1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
 10 

 
 D     S    M    A 

 
P    M    G    E 

cozido com óleo e temperos                       

  
N 

 
 1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D     S    M    A 

 
P    M    G    E 

Batata frita ou mandioca frita                       

Batata, mandioca, inhame N  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D     S     M    A P     M   G   E 

(cozida ou assada), purê                        

Salada de maionese com N  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D     S     M    A P     M    G   E 

Legumes                        

Farinha de mandioca, farofa, N  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S     M    A P    M    G   E 

cuscuz, tapioca                      

 

            AVEIA QUANTAS VEZES VOCÊ COME UNIDADE 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

Farinha ou farelo de aveia 
ou aveia integral 

N  1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D     S     M    A 1 colher de sopa P    M    G   E 

                 (15g)      

 

VERDURAS E LEGUMES QUANTAS VEZES VOCÊ COME UNIDADE 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

 
Alface 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D     S     M    A 

 
3 folhas médias 

(30g) 

 
 

3 fatias médias 

(40g) 

 
1 colher de sopa 

(25g) 

 
1 colher de sopa 

cheia (30g) 

 
1 prato de 
sobremesa 

(38g) 

 
P 

 
M 

 
G 

 
E 

                      

Tomate N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D      S    M    A P M G E 

                      

Cenoura N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D     S     M    A P M G E 

                      

Outros legumes (abobrinha, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D     S     M    A P M G E 

berinjela, chuchu, pepino)                      

 
Outras verduras cruas 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D     S     M    A 

 
P 

 
M 

 
G 

 
E 

 

(acelga, rúcula, agrião) 
                     

Outras verduras cozidas 
(acelga, espinafre, 

escarola, couve) 

 
 

Brócolis, couve-flor, repolho 

 
N 

 
 
 

N 

 

 
1 

 
 
 

1 

 

 
2 

 
 
 

2 

 

 
3 

 
 
 

3 

 

 
4 

 
 
 

4 

 

 
5 

 
 
 

5 

 

 
6 

 
 
 

6 

 

 
7 

 
 
 

7 

 

 
8 

 
 
 

8 

 

 
9 

 
 
 

9 

 

 
10 

 
 
 
10 

 

 
D      S    M    A 

     
 
 

D     S     M    A 

     
 

 
1 colher de servir 

(30g) 

 
 

1 ramo ou 

2 colheres de sopa 

(30g) 

 
P 

 
 
 

P 

 

 
M 

 
 
 

M 

 

 
G 

 
 
 

G 

 

 
E 

 
 
 

E 
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MOLHOS E TEMPEROS QUANTAS VEZES VOCÊ COME UNIDADE 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
S UA PORÇÃO 

 
Óleo, azeite ou vinagrete 

para tempero de salada 

 
Maionese, molho para 

salada, 

patê, chantilly 

 
Sal para tempero 

de salada 

 
Condimentos 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D    S     M   A 

 
1 fio (5ml) 

 
P 

 
M 

 
G 

 
E 

                     
 

N 
 

1 
 

2 
 

3 
 

4 
 

5 
 

6 
 

7 
 

8 
 

9 
 
10 

 
D    S    M   A 

 
1 colher de chá (4g) 

 
P 

 
 M 

 
G 

 
E 

                     

N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S    M   A 

1 pitada (0,35g) P M G E 

                     

N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S    M   A 

1 pitada (0,35g) P M G E 

                     

 

FRUTAS QUANTAS VEZES VOCÊ COME UNIDADE 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

 
Laranja, mexerica, abacaxi 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D    S    M   A 

 
1 unidade média ou 

 
P    M    G     E 

                 1 fatia grande (180g)       

Banana N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S    M   A 

1 unidade média 
 

P    M    G     E 

                 (86g)       

Maçã, pêra N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S     M   A 

1 unidade média 
 

P    M    G     E 

                 (110g)       

Melão, melancia N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S    M   A 

1 fatia média (150g) 
 

P    M    G     E 

                        

Mamão N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S    M   A 

1 fatia média ou 
 

P    M    G     E 

                 ½ unidade média       
             (160g)  

Goiaba N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
D    S    M   A 

1 unidade grande 
 

P    M    G     E 
                 (225g)       

Abacate N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S    M   A 

2 colheres de sopa 
 

P    M    G     E 

                 cheias (90g)       

 

BEBIDAS QUANTAS VEZES VOCÊ COME UNIDADE 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

 
Suco natural 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D    S    M   A 

 
1/2 copo americano 

 
P     M    G     E 

                 (80ml)       

Suco industrializado N 1 2 3 4 5 6 
 

7 8 9 10  
D    S     M   A 

1 copo de requeijão 
 

P     M    G     E 

                 (240ml) 
 

      

Café ou chá sem açúcar N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D    S     M   A 2 xícaras de café 
 

P    M    G     E 

 
                

 
      

Café ou chá com açúcar N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D S M A 2 xícaras de café P M G E 

                  (90ml)       

Refrigerante N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D S M A 1 copo de requeijão P M G E 

( ) comum ( ) diet/light                 (240ml)       
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Cerveja N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D S M A 2 latas (700ml) P M G E 

                                 

 

PÃES E BISCOITOS QUANTAS VEZES VOCÊ COME UNIDADE 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

 
Pão francês, pão de forma 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D    S    M   A 

 
1 unidade ou 2 

  
P     M   G    E 

branco, pão doce, torrada                 fatias (50g)      

 
Pão integral, pão de forma, 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D    S    M   A 

 
1 unidade ou 2 

  
P     M   G    E 

integral, torrada integral                 fatias (50g)      

Biscoito sem recheio N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D    S     M   A 4 unidades (24g) P    M    G    E 

(doce, salgado)                       

Biscoito recheado, waffer, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S     M   A 

3 unidades (41g) P    M     G    E 

Amanteigado                       

Bolo (simples, recheado) N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D    S    M   A 1 fatia média (60g) P    M     G    E 

                       

Manteiga ou margarina N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S     M   A 

 
       3 pontas de faca 

P    M     G    E 

passada no pão                 (15g)      
(  ) comum ( ) light               

Sanduíche (cachorro-quente, 
N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 D    S    M    A    2 unidades simples P    M     G    E 

hambúrguer)                 (220g)      

 

DOCES E SOBREMESAS QUANTAS VEZES VOCÊ COME UNIDADE 
PORÇÃO MÉDIA 

(M) 
SUA PORÇÃO 

 
Chocolate, bombom, 

 
N 

 
1 

 
2 

 
3 

 
4 

 
5 

 
6 

 
7 

 
8 

 
9 

 
10 

 
D    S    M   A 

 
1 barra pequena P   M     G    E 

Brigadeiro                 (25g)      

Achocolatado em pó N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10  
D    S    M   A 

2 colheres de sopa P   M     G    E 

(adicionado ao leite)                 (25g)      

Sobremesas, doces, N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

  D    S    M    A 1 pedaço ou 1 fatia P   M     G    E 

tortas e pudins                 média (60g)      

Açúcar, mel, geléia N 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 
 

D    S    M   A 1/2 colher de sopa P   M     G    E 

                 (6g)      
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( 9 ) não sabe ( 2 ) algumas vezes ( 3 ) sempre ( 1 ) nunca ou raramente 

7 . Quando você come frango ou peru, você costuma comer a pele?  

( 9 ) não sabe ( 2 ) algumas vezes ( 3 ) sempre ( 1 ) nunca ou raramente 

6 . Quando você come carne bovina ou suína, você costuma comer a gordura visível?  

5. Por favor, liste qualquer outro alimento ou preparação importante que você costuma 

comer ou beber pelo menos UMA VEZ POR SEMANA que não foram citados aqui (por 

exemplo: leite-de-coco, outros tipos de carnes, receitas caseiras, creme de leite, leite 

condensado, gelatina e outros doces etc.). 

 

ALIMENTO FREQUÊNCIA POR SEMANA QUANTIDADE CONSUMIDA 

   

   

   

   

   

   

 

 
 
 
Hora do Término da entrevista:     
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ANEXO C - Exame periodontal simplificado 

 

Nome:_____________________________________ Nº______________________ 

Data Nasc.: ____/____/_______ Sexo: __________________ Raça: ________________ 

Examinador:________________________________________________________ 

        Inicial:    Reavaliação:       

 

 

 

 

 

 

  

DIAGNÓSTICO PRESUNTIVO LOCALIZADA GENERALIZADA 

GENGIVITE ASSOCIADA SOMENTE AO BIOFILME   

GENGIVITE NECROSANTE   

OUTRAS   

PERIODONTITE    

FATORES PREDISPONENTE   

ENVOLVIMENTO SISTÊMICO SIM NÃO 

  

Observações: 

 

 

 

 

CRITÉRIOS CLÍNICOS: 
1. SAÚDE 
2. SANGRAMENTO A SONDAGEM 
3. CÁLCULO SUPRA E SUB-

GENGIVAL 
4. BOLSAS: 4 - 5 mm 
5. BOLSAS: => 6 mm 

 

PSR / IPC 

DATA: ____/____/_____ 

 

 

  

DATA: ____/____/_____ 

 

   ID                  IA                 IE 

 

 

 

 

   

   ID                   IA                   IE 

 

   SD                  SA                 SE 

 

 

 

 

   

   ID                   IA                   IE 
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ANEXO D – Parecer Consubstanciado do CEP 
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PRÓ-REITORIA DE PESQUISA 

COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA COM SERES HUMANOS-COEP 

Campus Universitário da UFLA, Caixa Postal 3037                                                         Fone 35 3829 5182                        
37200-000 Lavras-MG – Brasil                                                                             CNPJ: 22.078.679/0001-74 
E-mail coep@nintec.ufla.br                                                     Sítio: http://www.prp.ufla.br/site/?page_id=440 
 

ANEXO E – Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO – TCLE 
 

Prezado(a) Senhor(a), você está sendo convidado(a) a participar da pesquisa de forma totalmente voluntária da 

Universidade Federal de Lavras (UFLA). Antes de concordar, é importante que você compreenda as informações 

e instruções contidas neste documento. Será garantida, durante todas as fases da pesquisa: sigilo; privacidade; e 

acesso aos resultados. 
 
I - Título do trabalho experimental: Impacto da ingestão de prebiótico (beta-glucanas de farelo de aveia) sobre 

parâmetros clínicos e metabólicos de indivíduos diabéticos tipo 2 com doença periodontal: ensaio clínico 

randomizado, duplo cego de base epidemiológica 
 
Pesquisadoes responsáveis:  Profa. Dra. Stela Márcia Pereira – UFLA, Prof. Dr° Luciano José Pereira – UFLA, 

Profa. Dra. Miriam Graciano Monteiro – UFLA, Prof. Douglas Campideli Fonseca – UNILAVRAS, Patrícia 

Daniela Costa e Juliana Cristina dos Reis Canaan  – Mestrandas no Departamento de Ciências da Saúde - UFLA 
 
Departamento: Departamento de Ciências da Saúde               Telefone para contato: 3829-5211 
 
Local da coleta de dados: Unidades Básicas de Saúde – UBS do município de Lavras 
 
II – OBJETIVOS 
O estudo tem como objetivo estudar os efeitos do consumo de fibras sobre a saúde gengival de indivíduos 

diabéticos tipo 2 assistidos pela Estratégia de Saúde da família (ESF) no município de Lavras-MG. 
 
III – JUSTIFICATIVA 

Os benefícios do consumo diário de fibras, bem como do farelo de aveia para pacientes diabéticos tipo 2 tem 

sido comprovados por diversos estudos, tais como: melhora dos níveis de glicose, diminuição da inflamação 

gengival, melhoria do sistema imune/defesa do organismo, controle nos níveis de colesterol e triacilglicerol no 

sangue. 
 
IV - PROCEDIMENTOS DO EXPERIMENTO 
 
AMOSTRA: Serão avaliadas pessoas diabéticas que freqüentam as unidades básicas de saúde de Lavras. 
 
EXAMES: Será realizada a verificação da alimentação, através de perguntas simples sobre os hábitos 

alimentares, serão medidos o peso, a altura e a circunferência da cintura com fita métrica, avaliada a saúde 

bucal/gengival. 
 
V - RISCOS ESPERADOS  

Existe um desconforto e risco MÍNIMO para você que se submeter à pesquisa. Entre eles estão, a realização de 

todos os procedimentos mencionados no item IV. Todas as possibilidades de desconforto serão minimizadas 

através de orientação adequada, antes e durante a pesquisa, por profissionais capacitados e em ambiente 

apropriado.  
 
VI – BENEFÍCIOS 

Todos os participantes terão os resultados da pesquisa à sua disposição quando finalizada, dentre eles estão, a 

avaliação do estado nutricional e gengival/bucal. Ao final da pesquisa, receberão também orientações 
nutricionais e para a saúde bucal.  Lembrando que seu nome ou o material que indique sua participação não será 

liberado sem a sua permissão.  
 
VII – CRITÉRIOS PARA SUSPENDER OU ENCERRAR A PESQUISA 

Você poderá encerrar sua participação a qualquer momento sem qualquer prejuízo a sua assistência nas Unidades 

de Saúde. 
 
VIII - CONSENTIMENTO PÓS-INFORMAÇÃO 

Após convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido o que me foi explicado, consinto em 

participar do presente Projeto de Pesquisa.                   

  

Lavras, _____ de __________________ de 20___. 
 
_______________________________________             _______________________________________ 

                     Nome (legível) / RG                                                                       Assinatura 

 

mailto:coep@nintec.ufla.br
http://www.prp.ufla.br/site/?page_id=440
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ATENÇÃO! Por sua participação, você: não terá nenhum custo, nem receberá qualquer vantagem financeira; e 

terá o direito de desistir a qualquer momento, retirando o consentimento, sem nenhuma penalidade e sem perder 
qualquer benefício. Em caso de dúvida, escreva para o Comitê de Ética em Pesquisa em seres humanos da 

UFLA. Endereço – Campus Universitário da UFLA, Pró-reitoria de pesquisa, COEP, caixa postal 3037. Tel.: 

3829-5182. 

Este termo de consentimento encontra-se impresso em duas vias, sendo que uma cópia será arquivada 

com o pesquisador responsável e a outra será fornecida a você. No caso de qualquer emergência, entrar em 

contato com o pesquisador responsável no Departamento de Ciências da Saúde. Telefone: 35 3829 1741. 

 

mailto:coep@nintec.ufla.br
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