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  “Tempo virá que uma pesquisa diligente e 
contínua esclarecerá aspectos que agora 
permanecem escondidos. O espaço de tempo de uma 
vida, mesmo se inteiramente devotado ao estudo do 
céu, não seria suficiente para investigar um objetivo 
tão vasto. Tempo virá em que nossos descendentes 
ficarão admirados de que não soubéssemos 
particularidades tão óbvias a eles....A natureza não 
revela seus mistérios de uma só vez” 

 

Sêneca, Problemas Naturais, Livro 7, Século I 
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Introdução 

 
 
 
 
 

Os hormônios sexuais têm influência significante na vida, em especial 

nas mulheres. Os níveis hormonais podem experimentar grandes variações 

através das diferentes etapas da vida, incluindo alterações fisiológicas 

(puberdade, menstruação, gravidez e menopausa) e as não fisiológicas 

(terapia anticoncepcional e terapia de substituição hormonal). Estas 

flutuações nos níveis hormonais podem trazer importantes repercussões 

sistêmicas e comportamentais. A utilização de hormônios, com finalidade 

terapêutica, iniciou-se no final do século XIX e até a metade do século XX foi 

realizada com produtos de conteúdo duvidoso e ação ainda menos plausível. 

Os avanços da ciência proporcionaram o entendimento dos mecanismos de 

ação dos diferentes hormônios, principalmente os femininos, o que 

possibilitou o emprego terapêutico com bases racionais. Apesar disto, 

historicamente a literatura científica tem sido controversa em relação às 

possíveis repercussões no organismo da terapia hormonal.9,12,21,47 

 

A menopausa é definida como o término permanente da 

menstruação, devido à perda da função folicular ovariana trazendo 

alterações dos níveis hormonais.  Estas  alterações  hormonais  influenciam  

a  fisiologia  do  organismo afetando significativamente a saúde da 
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mulher3,21,60. A menopausa tanto fisiológica quanto induzida por ovarectomia 

produz deficiências gerais de 17 beta-estradiol, com evidências indicando 

que esta carência hormonal estimula a circulação periférica de células 

mononucleares e também a produção de citocinas que induzem reabsorção 

óssea.55,61 Provavelmente, esta modificação na produção de citocinas está 

associada a uma diminuição da densidade óssea como conseqüência de um 

desequilíbrio do “turn-over” ósseo, representado por uma elevada 

reabsorção óssea frente a uma redução na neoformação de tecido ósseo, 

levando a uma perda de massa óssea conhecida como osteoporose 22,57. 

 

 Receptores de estrógeno têm sido descritos em osteoblastos e 

fibroblastos humanos, sendo porém, pouco conhecido o efeito direto deste 

hormônio sobre estas células.14,63 No entanto, existe uma relação 

inversamente proporcional “in vivo” entre a perda óssea e os níveis de 

estrógeno, sugerindo que os estrógenos podem atuar indiretamente no osso 

mediante modulação da síntese e secreção de fatores locais como as 

citocinas. Várias citocinas têm sido associadas à patogênese da perda 

óssea em mulheres na pós-menopausa. A interleucina-1 (IL-1), e suas duas 

formas IL-1α  e  IL-β são conhecidos como potentes fatores de estimulação 

da reabsorção óssea24.  

 

Estas substâncias estimulam a proliferação e diferenciação de 

osteoclastos precursores, além de ativar osteoclastos maduros24. Outras 

citocinas como o fator de necrose tumoral alfa  (TNF-α) e a interleucina-6 

(IL-6) também são considerados fatores importantes  no  metabolismo ósseo 
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devido ao seu potencial de estimular reabsorção, só que em menor 

intensidade que as IL-159. Jilka et al33 (1992) demonstraram “in vitro” que o 

17 beta-estradiol tem a propriedade de inibir a produção de IL-6 em 

osteoblastos de rato, sendo sugerido pelos autores que a deficiência deste 

hormônio estimularia a produção de IL-6, o que por sua vez favoreceria a 

diferenciação e formação de osteoclastos e ativação de macrófagos 

ocasionando um aumento na reabsorção óssea, sendo considerado como 

um dos possíveis mecanismos fisiopatológicos da osteopenia causada pela 

deficiência deste hormônio. 

 

O tratamento dos sintomas da menopausa, mediante a terapia de 

substituição hormonal teve seu início há mais de 60 anos. Este é o 

tratamento tradicional para amenizar as conseqüências da menopausa, 

variando os hormônios e a dosagem de acordo com o caso.  No entanto, 

existem controvérsias sobre a relação risco/benefício da terapia de 

substituição hormonal com estrógeno. Para Barret-Connor9 (2002) a 

administração de estrógeno reduz o risco relativo tanto de fraturas por 

osteoporose como de desenvolvimento de doenças cardiovasculares. 

Porém, a terapia pode incrementar o risco de câncer de endométrio em 200-

300%12. Existem evidências que a terapia de substituição hormonal reduz a 

perda óssea nas mulheres na fase da menopausa, no entanto o mecanismo 

de ação dos estrógenos no osso ainda não está esclarecido.31,33,63 Em 

relação aos  benefícios  obtidos  pelo  estrógeno  na cavidade oral, 

principalmente nos tecidos periodontais, tem sido comprovado que o 

estrógeno estimula o metabolismo colágeno, incrementa a produção de 
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fosfatase alcalina, diminui a permeabilidade vascular, além de ter efeito 

inibitório sobre a reabsorção óssea.33,51,61 

Alguns estudos12,56,57,58,66 têm associado à menopausa com algumas 

condições periodontais. Moschil et al.52 (1991) demonstraram que mulheres 

com desordens nas funções dos ovários apresentaram um incremento da 

severidade da doença periodontal em comparação a mulheres com função 

ovariana normal. Os autores sugerem que esta maior severidade da doença 

periodontal pode estar relacionada à redução da densidade óssea na 

mandíbula decorrente da deficiência hormonal. Mulheres na fase de 

menopausa em terapia periodontal de suporte e sem reposição hormonal 

mostraram uma maior freqüência de sítios com perda interproximal de osso 

em comparação a pacientes em terapia de substituição hormonal (E2-

suficiente) ao longo de um ano de acompanhamento56. Reinhart et al.58 

reportaram que pacientes com deficiência de estrógenos apresentaram 

maior sangramento à sondagem e maior freqüência de perda de inserção 

clínica que as pacientes com níveis de estrógenos satisfatórios. Entretanto, 

Wingrove et al.67 (1979) comparando biópsias gengivais obtidas de mulheres 

na menopausa e de mulheres jovens com ciclos menstruais regulares, não 

encontraram diferenças significativas na resposta inflamatória. De forma 

semelhante, Elders et al13 (1992) não encontraram correlação entre os 

parâmetros clínicos da periodontite e os parâmetros de densidade  óssea.   

 

Assim, a  literatura ainda é escassa e controversa em dados relativos 

à associação entre alterações  hormonais presentes na menopausa, 
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principalmente à deficiência de estrógenos, e a prevalência, severidade e 

progressão da doença periodontal.  

 

Desta forma, são necessários estudos que permitam identificar as 

possíveis inter-relações entre os níveis plasmáticos de estrógeno e a 

severidade e progressão da doença periodontal, assim como a estabilidade 

das condições clínicas periodontais. Do conhecimento destas possíveis 

inter-relações, poderiam ser aventadas hipóteses relevantes, para o manejo 

terapêutico periodontal de pacientes na fase de menopausa.  
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Revisão da literatura 

 

A literatura científica atual referente à associação entre as alterações 

hormonais presentes na fase da menopausa, principalmente em relação à 

deficiência de estrógenos e a prevalência, severidade e progressão da 

doença periodontal, é escassa e controversa. A maioria dos trabalhos 

apresentam resultados não conclusivos e de difícil comparação. Esta grande 

variabilidade nos resultados das pesquisas pode ser atribuída a diversos 

fatores como: amostras pequenas, diferentes populações de estudo, 

variações nos métodos de avaliação da doença periodontal, inadequado 

controle dos fatores de confusão e vieses.  

 

Um dos primeiros trabalhos que tentou estabelecer uma relação entre 

os níveis de estrógenos e a doença periodontal foi o de Norderyd et al.53 

(1993). Eles estudaram a associação entre a suplementação de estrógeno e 

as condições periodontais e gengivais de um total de 228 mulheres na 

menopausa, entre idades de 50 a 64 anos. Os parâmetros clínicos avaliados 

incluíram placa visível, sangramento gengival, profundidade de bolsa, nível 

de inserção, número de dentes remanescentes e densidade óssea alveolar. 

Os dados demográficos, nível sócio-econômico, hábitos de fumo e avaliação 
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de periodontopatôgenos também foram coletados. No grupo de pacientes 

com suplementação de estrógeno (n=57), o sangramento gengival e os 

níveis de placa visível foram significativamente menores ao ser comparados 

com o grupo controle (n=171). No entanto, não foram encontradas 

diferenças significantes no nível de inserção e na perda óssea alveolar em 

ambos grupos. Em relação à análise microbiológica, só os níveis de 

Capnocytophaga-sp foram inferiores no grupo com suplementação de 

estrógeno. Em relação às variáveis, educação e hábitos de higiene, o grupo 

com suplementação hormonal exibiu diferenças significantes quando 

comparado com o grupo controle. Com o objetivo de eliminar a possibilidade 

dos fatores sócio-econômicos e demográficos estarem mascarando o real 

efeito do estrógeno nos parâmetros periodontais avaliados, os autores 

aplicaram a análise de ANCOVA. Todos os resultados indicaram, que a 

suplementação com estrógenos estaria associada a um menor sangramento 

gengival em mulheres entre 50 a 64 anos de idade, ao ser comparadas com 

mulheres do grupo controle na mesma faixa etária. Devemos considerar que 

o estudo não menciona se o grupo que fez reposição hormonal com 

estrógenos utiliza a terapia exclusiva ou a combinada (terapia associada a 

progesterona) o que poderia gerar alteração nos resultados60. Referente ao 

nível de inserção e a perda óssea alveolar, a pesquisa não conseguiu 

detectar diferenças significantes em ambos parâmetros, provavelmente 

devido a que o número de pacientes avaliados em cada grupo foi diferente, 

suplementação de estrógeno (n=51) e controle (n=171), fator que poderia 

ocasionar uma grande dispersão dos dados referentes a essas variáveis.  
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Por outro lado, Hildebolt et al.28 (1997) levantaram a hipótese de que 

o aumento da perda óssea que acontece após o início da menopausa em 

algumas mulheres também ocorreria no aparelho de inserção, e que a 

terapia de reposição hormonal reduziria a perda óssea sistêmica e a perda 

do aparelho de inserção. Para testar suas hipóteses, realizaram uma análise 

transversal da perda de inserção e da perda dentária em relação às 

variáveis clínicas, demográficas e nutricionais. Um total de 155 mulheres na 

menopausa e em terapia de reposição hormonal fizeram parte do estudo. As 

pacientes apresentaram no mínimo 10 dentes e sem evidência de 

periodontite moderada ou severa (profundidade a sondagem ≤ 5mm). A 

avaliação clínica incluiu mensuração do nível de inserção e número de 

dentes presentes. Adicionalmente, foram determinados os índices de massa 

corporal, ingestão de cálcio, hábito de fumar e fatores que afetariam o tempo 

de exposição ao estrógeno (idade de menarquia, menstruações irregulares, 

anticoncepcionais, número de gestações e anos de menopausa).  A 

densidade óssea mineral foi determinada por absorciometria com feixe duplo 

de raios X vertebral e femoral. Os resultados não mostraram correlação 

significante entre as mensurações da densidade óssea mineral e o nível de 

inserção. Também não foi encontrada relação estatisticamente significante 

entre a perda dentária e as variáveis clínicas, nutricionais e demográficas.  A 

análise multivariada mostrou que os anos de menopausa (p=0.02) e o fumo 

freqüente (p<0.01) são fatores predeterminantes da perda de inserção nesta 

população de estudo. Devemos considerar que o resultado referente ao 

fumo freqüente era esperado, sendo que o papel do  fumo como fator de 

risco da doença  periodontal já foi documentado nos últimos anos.17,23 Em 
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relação à perda dentária não apresentar resultados conclusivos, 

provavelmente deva-se ao fato da população estudada ser pequena, não 

edentula e com saúde periodontal. 

 

Sabemos que a doença periodontal é uma causa importante da perda 

dentária em adultos, embora não seja a única. Esta perda dentária ocasiona 

um profundo impacto na qualidade de vida, em termos de estética, função, 

fonética e auto-estima15. Em populações adultas e principalmente em 

pessoas idosas, a manutenção dentária é fundamental.  Porém, nestas 

populações encontramos determinadas condições fisiológicas (menopausa) 

e patológicas (osteopenia/osteoporose) que poderiam afetar a severidade e 

progressão da doença periodontal, e em conseqüência a retenção dentária.  

Mohammad et al.50 (2003), avaliaram as condições periodontais (índice de 

placa, profundidade de bolsa e nível de inserção clínico), a perda dentária e 

a densidade óssea mineral; em 30 mulheres asiáticas, na fase de 

menopausa e sem terapia de reposição hormonal. Ao associar as variáveis, 

a análise de Regressão mostrou que a densidade óssea mineral seria um 

fator significativo para a perda de inserção periodontal e dentária (p<0.01). 

Os autores concluíram, que a diminuição na densidade óssea estaria 

associada com o aumento da perda de inserção clínica e a perda dentária. 

Os resultados obtidos pelos autores diferem dos de Hildebolt et al.28 (1997), 

esta discrepância de resultados pode ser explicada pela diferença entre as 

populações de estudo. O trabalho de Mohammad et al.50 (2003) avaliou 

mulheres asiáticas, as quais apresentam uma susceptibilidade maior para a 

perda da densidade óssea cortical sugerindo aumento no risco para 
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osteoporose68. Em relação especificamente à perda dentária, ambos 

trabalhos (HILDEBOLT et. al.28 1997, MOHAMMAD et. al.50 2003) não 

podem ser conclusivos nessa variável, já que os pesquisadores não 

determinaram as possíveis causas da perda dentária (cáries, doença 

periodontal, extração ortodôntica, etc) o qual seria um fator fundamental que 

alteraria os resultados.   

 

O estudo longitudinal de Reinhardt et al.58 (1999), também pretendeu 

associar os níveis de estrógeno com a doença periodontal. Os autores 

analisaram a influência dos níveis plasmáticos de estradiol e a 

osteopenia/osteoporose nas mensurações clínicas da doença periodontal ao 

longo de dois anos. Foram avaliadas 59 mulheres com periodontite 

moderada/avançada e 16 mulheres sem periodontite. As pacientes que 

apresentavam história de periodontite encontravam-se em terapia de 

manutenção periodontal (intervalos de 3-4 meses). Os níveis de estrógeno 

foram mensurados anualmente e, a osteopenia/osteoporose foi determinada 

por absorciometria radiográfica da coluna vertebral. As mensurações clínicas 

obtidas no exame inicial e a cada seis meses para os pacientes periodontais 

foram: detecção de placa visível supragengival, sangramento marginal e 

nível de inserção relativo. As variáveis demográficas, história de fumo e 

profundidade de sondagem só foram obtidas na avaliação inicial. No  grupo  

de  pacientes  não  periodontais,   foram   feitas  as avaliações   no   período  

inicial  e   após  dois  anos.   Os   resultados  mostraram  que   não existiram 

diferenças estatisticamente significantes entre o grupo com deficiência de 

estrógeno (nível no soro de E2
- < 30pg/ml) e o grupo com suficiência de 
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estrógeno (nível no soro de E2
+ > 40pg/ml), para as variáveis demográficas e 

a densidade óssea alveolar. O habito de fumar ( maços/dia, anos de fumo) 

foi superior nas pacientes com periodontite (p=0.0001). Nas mulheres com 

E2
+ e periodontite foi encontrada uma freqüência maior de placa 

supragengival sem aumento de inflamação gengival. Os níveis de E2 não 

influenciaram a porcentagem de sítios com perda de inserção relativa para 

ambos grupos. Estes resultados foram similares aos obtidos por Norderyd et 

al.53 (1993) em relação ao nível de inserção.  No entanto, quando o grupo de 

não fumantes com periodontite e osteopenia/osteoporoses foi avaliado, os 

pacientes que tinham deficiência de E2 apresentaram maior sangramento à 

sondagem e tendência de maior freqüência de sítios com perda de inserção 

relativa maior ou igual a 2mm do que os pacientes com suficiência de E2. Os 

autores sugeriram que a suplementação com estrógeno (níveis de E2> 40 

pg/ml) estaria associada à redução da inflamação gengival e à reduzida 

freqüência da perda de inserção clínica em mulheres na menopausa com 

osteopenia/osteoporose. 

 
 

Existem evidências de que a terapia de substituição hormonal com 

estrógenos, reduz a perda óssea sistêmica em mulheres na fase da 

menopausa.9,31,33,63 Os efeitos positivos atribuídos ao estrógeno em relação à 

densidade óssea sistêmica poderiam também trazer os mesmos benefícios 

na densidade óssea alveolar. Neste  sentido  existem  trabalhos  como o de 

Payne et al.57 (1997), que tentou determinar a associação entre o status de 

estrógeno de mulheres pós-menopausa e as mudanças na densidade óssea 

alveolar ao longo de um ano. Um total de 24 mulheres, dentro dos sete anos 
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após o começo da menopausa, foram divididas em dois grupos: E2-suficiente 

(n=10) e E2-deficiente (n=14). Todas as pacientes apresentavam história de 

periodontite e se encontravam em terapia de manutenção periodontal. 

Amostras de sangue foram tomadas no início do estudo, seis meses e 1 ano 

após, para determinar os níveis de estrógeno plasmático ( E2-deficiente 

<30pg/ml, E2-suficiente de 40 a 400 pg/ml). Para a avaliação da densidade 

óssea alveolar foram tomadas no baseline e 1 ano após, quatro radiografias 

bite-wing verticais, as quais foram avaliadas pelo programa para análise de 

densitometria por imagem (CADIA). As áreas de interesse para a avaliação 

com o programa CADIA foram, a crista óssea e a região subcristal das áreas 

interproximais de osso alveolar. Os níveis plasmáticos de 17-ß estradiol 

foram significativamente mais elevados no grupo de pacientes E2-suficiente 

nos três períodos de avaliação (p<0.002). A análise total dos valores do 

CADIA foi estatisticamente significante entre os grupos (p<0.001), indicando 

que as mulheres E2-suficiente exibiram ganho na densidade óssea alveolar 

total e que as mulheres E2-deficiente exibiram significante perda da 

densidade óssea alveolar total. Ainda, as mulheres E2-suficiente também 

apresentaram uma maior freqüência de sítios demonstrando ganho na 

densidade alveolar, enquanto que as E2-deficiente exibiram maior freqüência 

de sítios mostrando perda de densidade óssea. Estes dados sugeriram que 

o status de estrógeno pode influenciar as mudanças    na   densidade   

óssea    alveolar.   Os   resultados    benéficos    da suplementação com 

estrógenos na densidade óssea seriam, posteriormente confirmados  por 

outros trabalhos.56,58  
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 Por outro lado, Hildebolt et al.29 (2002) procurou determinar se o 

efeito positivo da terapia de reposição hormonal/estrógenos (HRT/ERT) na 

altura óssea alveolar era generalizado ou sítio-específico. Um total de 49 

mulheres completaram os três anos de estudo. As pacientes foram 

distribuídas para receber a terapia de reposição HRT/ERT ou placebo. A 

altura óssea alveolar foi determinada por meio da digitalização de 

radiografias bite-wing verticais, e a densidade óssea mineral foi determinada 

por absorciometria. As mensurações radiográficas foram obtidas na 

avaliação inicial e após três anos. As mudanças na altura óssea alveolar, 

assim como a correlação entre as mudanças na altura e densidade óssea 

mineral foram determinadas para cada paciente após o período de três anos. 

Os resultados mostraram que as mudanças na altura óssea tiveram alta 

correlação com a densidade óssea mineral (espinha lombar e femoral). Em 

geral, as correlações para as mudanças sítio-específico foram 

substancialmente menores que as mudanças generalizadas. Os resultados 

deste estudo indicaram que a mudança atribuída à reposição 

hormonal/estrógenos é principalmente generalizada que sítio-específica em 

mulheres sadias pós-menopausa, o que confirmaria os benefícios sistêmicos 

da reposição hormonal9,31,33,63. 

 

Outro ponto, que tem sido freqüentemente questionado nos estudos é 

se a osteoporose/osteopenia seria  um fator de risco  para a severidade e 

progressão da doença periodontal. Para tentar determinar estas 

associações, alguns estudos56,57,62,  tem avaliado a  densidade  óssea  

mineral  alveolar  em  mulheres menopáusicas com e sem 
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osteoporose/osteopenia.  Payne et al.56 (1999) avaliaram ao longo de dois 

anos, as mudanças na altura e na densidade óssea alveolar em mulheres 

com densidade óssea mineral normal e mulheres com 

oteoporose/osteopenia. Na avaliação inicial (baseline), 21 participantes 

tinham densidade óssea mineral normal, enquanto 17 mulheres 

apresentaram osteoporose ou osteopenia. Todas as pacientes 

apresentavam história de periodontite e participavam de um programa de 

manutenção periodontal. Para a avaliação da densidade e altura óssea 

alveolar foram tomadas quatro radiografias bite-wing verticais no baseline e 

dois anos após. A densidade e altura óssea alveolar foram determinadas, 

pelo programa para análise da densitometria (CADIA). As avaliações clínicas 

(baseline, 6, 12,18 e 24 meses) incluíram exame de placa visível e 

sangramento a sondagem. As pacientes com osteoporose/osteopenia 

exibiram maior freqüência de perda de altura e densidade óssea alveolar em 

comparação às pacientes que apresentavam densidade óssea mineral 

normal. A deficiência de estrógeno esteve associada com um incremento na 

freqüência da perda na densidade da crista óssea alveolar nas mulheres 

com osteoporose/osteopenia e no total da população de estudo. Os 

resultados também mostraram que as mulheres com 

osteoporose/osteopenia exibiram maior porcentagem de sítios com 

sangramento a sondagem.  Estes resultados  estão de acordo com os 

obtidos por   Reinhardt  et al. (1999)58  no  grupo  de mulheres que 

apresentavam osteoporose/osteopenia. O estudo de Payne et al.56 (1999) 

sugere que a osteoporose/osteopenia e a deficiência de estrógenos são 
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fatores de risco para a perda da densidade óssea alveolar em mulheres na 

menopausa com história de periodontite. 

 

Tezal et al.62 (2000), também observaram resultados similares aos 

obtidos por Payne et al.56 (1999). Os autores se propuseram determinar a 

associação entre a doença periodontal e a densidade óssea mineral em 

mulheres pós-menopausa.  A população de estudo incluiu 70 mulheres 

caucasianas com idades entre 51 a 78 anos. A densidade óssea mineral foi 

avaliada por absorciometria radiográfica da espinha lombar. A severidade da 

doença periodontal foi representada pelo nível de inserção e a perda óssea 

alveolar interproximal. Outras mensurações do status periodontal incluíram 

profundidade de sondagem, presença de placa supragengival e 

sangramento gengival à sondagem. Os resultados mostraram correlação 

significante entre a perda óssea alveolar e a densidade óssea mineral, e 

uma menor correlação em relação ao nível de inserção clínico após o 

controle dos fatores de confusão (idade, sexo, raça, idade da menopausa, 

suplementação com estrógeno, fumo, índice de massa corporal e placa 

supragengival). Os autores concluíram, que a perda óssea sistêmica pode 

ser um indicador de risco para a destruição periodontal em mulheres 

caucasianas na menopausa. 

 
Por outro lado o estudo de Weyant et al.66 (1999), similar ao de Tezal 

et al.62 (2000), só verificou uma leve associação entre a baixa densidade 

óssea e a doença periodontal.  A população avaliada por Weyant et al.66 

(1999), foi de 292 mulheres dentadas ( média de idade de 75.5 anos), 

selecionadas de um total de 2401 mulheres recrutadas para o estudo de 
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Risco de Fraturas Osteoporóticas. A condição periodontal incluiu as 

seguintes variáveis: média da perda de inserção periodontal (número de 

sítios com perda  ≥ 4mm, número de sítios com perda ≥  6mm), número de 

sítios com sangramento à sondagem e profundidade de bolsa. A densidade 

óssea mineral foi avaliada por absorciometria da espinha lombar e o fêmur, e 

fóton-absorciometria radial e calcânea. Foi empregado um modelo de 

regressão linear múltipla para calcular a associação entre a densidade óssea 

mineral e as mensurações das condições periodontais. Os autores não 

encontraram associação estatisticamente significante entre os indicadores 

da doença periodontal e as mensurações da densidade óssea sistêmica nos 

sítios avaliados após correção dos fatores de confusão (idade, fumo, número 

de dentes remanescentes). No entanto, não foi incluído dentro dos fatores 

de confusão o status hormonal, principalmente o nível de estrógeno, o que 

seria uma variável importante a considerar56,62. Os autores concluiriam, que 

a osteopenia seria um débil fator de risco para doença periodontal em 

mulheres caucasianas idosas. O trabalho de Lundström et al.46 (2001), 

também não mostrou nenhuma relação significante  entre   as  condições   

periodontais   ( placa visível,   sangramento   a sondagem, e profundidade de 

bolsa) de mulheres idosas (média de 70 anos) com densidade óssea mineral 

normal e osteoporose. Embora, o trabalho de Lundström et al.46 (2001) não 

encontrara diferenças significantes ao igual que o trabalho de Weyant et al.66 

(1999), Lundström et al.46 (2001) não excluíram fatores de confusão 

importantes na amostra de estudo (fumo, diabetes, medicação); assim como 

não registraram o nível de inserção periodontal, considerado um dado 

fundamental na avaliação das condições periodontais. 
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A maioria dos trabalhos apresentados nesta revisão avalia 

populações de estudo pequenas e de características demográficas 

diferentes (idade, raça), dentro destas populações os dados coletados em 

relação às condições periodontais e as condições sistêmicas são obtidos e 

mensurados de diferentes formas. Todas estas variáveis dificultam a 

comparação de resultados gerando conclusões controversas.  Por tal razão, 

as conclusões dos trabalhos devem ser analisadas com cuidado para poder 

obter informações claras e objetivas. 
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Proposição 

 

 

Avaliar em mulheres na fase de menopausa com e sem reposição 

hormonal (estrógeno-suficiente e estrógeno-deficiente respectivamente): 

 

1) Resposta inicial ao tratamento periodontal básico. 

2) Estabilidade das condições clínicas periodontais após o tratamento 

periodontal básico e a terapia de manutenção preventiva. 
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Material e Método 

 

 

Seleção da amostra 

As mulheres selecionadas para este estudo foram pacientes em fase 

de menopausa com e sem terapia de reposição hormonal, sob 

acompanhamento médico ginecológico. As voluntárias que concordaram em 

participar e preencheram os requisitos para inclusão no estudo foram 

atendidas nas dependências da disciplina de Periodontia, Departamento de 

Diagnóstico e Cirurgia da Faculdade de Odontologia de Araraquara, UNESP. 

As pacientes foram submetidas a anamnese, exame clínico periodontal e 

exame radiográfico, além de receberem o tratamento periodontal básico de 

acordo com as necessidades individuais de cada paciente. O protocolo do 

trabalho foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa desta Faculdade 

(Protocolo 78/02). As pacientes foram informadas dos objetivos do estudo e 

assinaram um termo de consentimento livre e esclarecido.   

 

Critérios de Inclusão 

a) Condições gerais 

- Mulheres entre 40 e 65 anos de idade, não fumantes e sem 

diagnóstico médico de osteoporose. 
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- Mulheres na fase da menopausa (fisiológica), com um período mínimo 

de um ano e máximo de oito anos decorridos desde a última 

menstruação. 

- Mulheres com deficiência de estrógeno (níveis plasmáticos de E2< 

30pg/mL) ou com estrógeno suficiente (níveis plasmáticos de E2 > 

40pg/mL)37,57,58 

- Pacientes na menopausa com e sem terapia de reposição hormonal. 

- As pacientes em terapia de reposição hormonal deverão fazer uso 

exclusivamente de estrógeno, há no mínimo um ano.  

- Sem história de uso de medicamentos (antiinflamatórios, corticóides e 

antibióticos nos últimos 3 meses) ou doenças sistêmicas crônicas que 

influenciem os sinais clínicos de doença periodontal (diabetes, lúpus, 

artrite reumatóide, infecções crônicas, etc) 

 

b) Condições periodontais 

- Sem história de tratamento periodontal prévio há no mínimo 1 ano. 

- Pacientes com diagnóstico compatível com Periodontite Crônica 

(Classificação APP, 1999)42. 

- Pelo menos 2 sítios apresentando profundidade a sondagem igual ou 

superior a 5mm, com sinais clínicos de inflamação (sangramento à 

sondagem), perda óssea radiográfica e perda de inserção igual ou 

superior a 6mm (mensurada a partir da junção cemento-

esmalte)56,57,58 

- Mínimo de 10 dentes naturais. 
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Critérios de Exclusão 

- Foram excluídas as pacientes que fazendo reposição hormonal com 

estrógeno pararam de tomar o hormônio ou mudaram para reposição 

hormonal combinada (reposição com estrógeno e progesterona). 

- Foram excluídas as pacientes que não fazendo reposição hormonal 

com estrógeno começaram a tomar o hormônio.  

- Uso prolongado (acima de 15 dias) de medicamentos 

(antinflamatórios, corticóides ou antibióticos) durante o tempo de 

duração da pesquisa ou diagnóstico de doenças sistêmicas crônicas 

que influenciem os sinais clínicos de doença periodontal (diabetes, 

lúpus, artrite reumatóide, infecções crônicas, etc). 

- Pacientes com ovarectomia/histerectomia13 

- Pacientes fumantes 

- Pacientes que não retornaram às avaliações periodontais periódicas. 

 

Tamanho da amostra 

  Foram selecionadas 42 mulheres na fase da menopausa com os 

critérios de inclusão mencionados anteriormente. Um total de 38 pacientes 

concluiu todas as avaliações e o tratamento. Duas pacientes foram excluídas 

do trabalho por mudanças na condição hormonal (uma parou de tomar o 

hormônio após 3 meses de iniciada a pesquisa, e a outra começou a terapia 

combinada de reposição com progesterona).   As  outras  duas  pacientes   

foram  excluídas  por   apresentarem diabetes diagnosticada, durante o 
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tratamento de manutenção.  Estas pacientes foram encaminhadas para 

continuar seu atendimento na clínica de pós-graduação em Periodontia da 

FOAr-UNESP. 

As mulheres que completaram o estudo foram divididas em dois grupos 

segundo seus níveis plasmáticos de estrógeno:   

Grupo E2
+: Suficiência de estrógeno (18 mulheres) 

Grupo E2
-: Deficiência de estrógeno (20 mulheres) 

 

Parâmetros de Avaliação 

Exame de sangue para mensuração dos níveis hormonais 

Feito em laboratório de análises clínicas com a finalidade de avaliar 

objetivamente a suficiência ou deficiência hormonal apresentada 

pelas voluntárias. Estes exames incluem a dosagem sérica e a 

detecção dos níveis do hormônio pelo método de 

Eletroquimioluminescência. Os exames realizados foram: 

a) Estradiol (17-beta estradiol): o qual foi determinado em duas 

ocasiões: antes da avaliação periodontal inicial (pré-tratamento) e 

novamente após um ano de tratamento. Valores plasmáticos de 

referência37:  

- Pré-menopausa: 40-350pg/mL 

- Menopausa: 0-30pg/mL 
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b) Hormônio Folículo Estimulante (FSH) o qual foi realizado só 

antes da avaliação periodontal inicial para comprovação do estado 

menopáusico das pacientes. Valores plasmáticos de referênciaα: 

-Pré-menopausa:  abaixo de 30mU/mL 

-Menopausa: 31-134 mU/mL 

 

Mensurações clínicas 

Todos os parâmetros descritos a seguir foram avaliados em 6 

momentos: 

- Inicial ou pré-tratamento 

- Re-avaliação após 40 dias de terminado o tratamento básico 

- Avaliações sucessivas a cada 3, 6 , 9, e 12 meses do final do 

tratamento 

O exame periodontal compreendeu a avaliação de todos os dentes 

presentes, com as seguintes avaliações: 

 

a) Índice de Placa visível 

Foi registrado dicotomicamente como presente ou ausente nas 

superfícies (Mesial, Distal, Vestibular e Lingual). O status da placa 

em cada paciente foi determinado pela freqüência de placa 

positiva nas superfícies, expressada em porcentagens do total de 

número de superfícies. 

 

b) Índice de sangramento gengival:  

                                                 
α Procedimentos CRIESP, Ed. 2001 
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Foi registrado dicotomicamente como presença ou ausência de   

sangramento até 30 segundos    após a sondagem da margem 

gengival nas 4 superfícies (Mesial, Distal, Vestibular e Lingual). O 

status do sangramento em cada paciente foi determinado pela 

freqüência de sangramento em cada sítio, expressada em 

porcentagens do total de número de superfícies. 

 

c) Sangramento à sondagem2: foi registrado dicotomicamente 

como presença ou ausência de sangramento até 30 segundos 

após a mensuração da profundidade de sondagem em 6 sítios por 

dente (Mesiovestibular, Vestibular, Distovestibular, Mesiolingual, 

Lingual, Distolingual). O status do sangramento em cada paciente 

foi determinado pela freqüência de sangramento em cada sítio, 

expressada em porcentagens do total de número de sítios. 

 

d) Profundidade de sondagem: a profundidade de sondagem foi 

avaliada com uma sonda milimetrada tipo Williams em seis sítios 

por dente (Mesiovestibular, Vestibular, Distovestibular, 

Mesiolingual, Lingual, Distolingual). 

     
e) Nível de inserção clínico: foi obtido por meio da adição ou 

subtração (recessão ou hiperplasia respectivamente) da medida 

em milímetros da posição da margem gengival em relação à 

junção cemento esmalte e o valor em milímetros da profundidade 

de sondagem.    
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Calibração: os exames dos parâmetros d) e e) foram realizados por 

um único examinador previamente calibrado (Kappa 0.711). Para a 

calibração foram selecionados 5 pacientes com doença periodontal, 

diferentes da amostra, sendo examinados por duas vezes, com 

intervalo de uma semana. Após cada sessão de exame, a variação 

foi analisada e discutida, visando chegar a uma identidade de 

critérios. Durante o período de duração da pesquisa foram realizadas 

calibrações sucessivas, a cada 4 meses seguindo os mesmos 

parâmetros de calibração (Anexo 1). 

 

 Exame radiográfico 

Foram tomadas radiografias periapicais de toda a boca, pela técnica 

do paralelismo e realizadas pelo mesmo operador. Estas radiografias 

fizeram parte do exame inicial de avaliação para determinar a perda óssea 

radiográfica nas pacientes. As radiografias foram realizadas duas vezes 

(inicial e após um ano de tratamento). 

 

Tratamento Periodontal  

Estes procedimentos foram realizados por dois pesquisadores, 

cirurgiões-dentistas formados e especialistas em Periodontia, alunos do 

curso de Pós-Graduação  em  Odontologia,  área  de  Periodontia  da   

FOAr -UNESP,  sob supervisão de um professor orientador. Os operadores 

(periodontistas experientes sem conhecimento do “status” hormonal da 

paciente) realizaram o tratamento periodontal não-cirúrgico de todas as 

pacientes. O tratamento foi realizado em 4 a 6 sessões de 1 hora, incluindo: 
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raspagem manual ( com curetas de Gracey-Neumar) supra e subgengival 

de todos os dentes presentes, segundo a necessidade individual de cada 

paciente, além de profilaxia com taça de borracha e pasta profilática para 

remoção da placa supragengival e instruções individualizadas de higiene 

bucal (orientação para escovação e uso de fio dental). O critério para 

encerramento da raspagem foi a detecção, pelo operador, de uma 

superfície radicular lisa e uniforme. Os pacientes retornaram a cada três 

meses, durante o período de 1 ano, para a realização da terapia periodontal 

de manutenção (incluindo raspagem dos sítios com doença ativa, profilaxias 

para remoção da placa supragengival e reforço das instruções de higiene 

bucal)4. 

 

Análise dos dados 

Os dados derivados do percentual de sítios apresentando placa visível e 

sangramento   marginal,   bem como   os   dados   derivados   da   

distribuição   de freqüência (em três níveis de severidade) da profundidade 

de sondagem e nível de inserção clínico, foram analisados por métodos náo-

paramétricos. Além dos dados derivados diretamente da aplicação dos 

índices de placa visível e sangramento,  foi  avaliado  o  percentual  de  

melhora  em  relação à condição no início do estudo, como forma de 

compensar para a tendência de maior alteração com maiores valores 

absolutos. Nas análises bivariadas, foram utilizados os testes de Wilcoxon 

(comparações intragrupo) e Mann-Whitney (comparações intergrupos). Para 

avaliação das diferenças relacionadas aos períodos de avaliação em cada 

grupo, foi utilizada a análise de variância não-paramétrica para medidas 
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repetidas (teste de Friedman).  O nível de significância adotado foi de 5%. 

Métodos não-paramétricos foram utilizados devido à distribuição não-normal 

de muitas das variáveis e também à representação inadequada de outras 

variáveis pela média e desvio-padrão. Ainda assim, estes parâmetros foram 

incluídos nas tabelas como valores descritivos para maior facilidade de 

leitura, e todas as análises foram repetidas com métodos paramétricos e o 

resultados permaneceram essencialmente inalterados.  
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Resultados 

 

 

1) Idade, número de dentes, nível plasmático de estrógeno 

A idade das pacientes do grupo estrógeno-suficiente foi 

significativamente inferior à das pacientes do grupo estrógeno-deficiente. 

Não foram observadas diferenças entre os grupos quanto ao número de 

dentes (total e dentes posteriores), no entanto a diferença na proporção 

de dentes posteriores pode ser considerada significativa, sendo o grupo 

estrógeno deficiente que apresentou maior proporção (Gráfico 1). 

 

Já o nível de estrógeno plasmático (Anexo 2), variou 

significativamente em ambos os grupos (p<0.001, Wilcoxon matched-

pairs test) segundo o momento de avaliação (previamente ao início do 

tratamento clínico e ao final do estudo). Esta variação foi de maior 

magnitude no grupo estrógeno-suficiente, no entanto as diferenças entre 

os grupos foram significativas em ambos os momentos (Tabela 1). 
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 GRÁFICO 1- Média e desvio padrão segundo o grupo experimental para as 

variáveis   idade, número total de dentes presentes e proporção de dentes 

posteriores presentes. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  GRÁFICO 2- Níveis plasmáticos de estrógeno em cada grupo, segundo momento 

do exame. 
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TABELA 1 – Dados descritivos e resultados do teste de Mann-Whitney para 

comparação entre os grupos, segundo o nível plasmático de estrógeno (E-d: 

estrógeno-deficiente, N=20; E-s: estrógeno-suficiente, N=18) 

 

Variável Grupo média d.p. mediana Min Max p 
Idade E-d 55.2 5.03 53.5 49.0 65.0 0.003 

 E-s 50.6 2.37 51.5 46.0 54.0  

 Geral 53.0 4.56 52.0 46.0 65.0  

No. de dentes E-d 20.3 5.89 22.0 10.0 27.0 0.364 

 E-s 19.7 4.57 20.0 10.0 27.0  

 Geral 20.0 5.24 20.0 10.0 27.0  

No. de dentes 

posteriores 

E-d 11.0 3.24 11.0 4.0 16.0 0.15 

 E-s 9.3 3.38 9.0 5.0 15.0  

 Geral 10.2 3.36 10.0 4.0 16.0  

Proporção dentes 

posteriores 

E-d 55.0 11.35 53.4 40.0 83.3 0.051 

 E-s 46.7 9.21 50.0 33.3 60.0  

 Geral 51.1 11.09 51.0 33.3 83.3  

Nível de estrógeno 

inicial 

E-d 16.9 4.92 15.3 10.0 25.0 <0.0001 

 E-s 88.9 51.71 79.9 38.2 220.0  

Nível de estrógeno 

final 

E-d 14.3 5.04 12.7 7.2 23.2 <0.0001 

 E-s 62.1 36.08 41.5 30.2 142.0  
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2) Placa visível, sangramento marginal e sangramento à 

sondagem 

 

a) Placa visível 
Os resultados para a proporção de sítios apresentando placa visível 

demonstram a efetividade do tratamento em ambos os grupos, pois 

houve redução da proporção de sítios com placa visível já após a sessão 

inicial, e esta redução se manteve até o final do estudo. No entanto, em 

nenhum dos grupos foram observadas reduções significativas 

subseqüentemente à sessão de reavaliação (Gráfico 3). A comparação 

dos níveis de placa visível entre os grupos revelou diferença significativa 

apenas na avaliação inicial, com maior proporção de sítios com placa 

visível no grupo estrógeno-suficiente (Tabela 2). 

A proporção de melhora dos níveis de placa visível em cada período 

de avaliação em relação aos níveis iniciais apresentou tendência de 

superioridade para o grupo estrógeno-suficiente ao longo de todo o 

experimento (Gráfico 4), atingindo níveis estatisticamente significativos 

em comparação ao grupo estrógeno-deficiente nas avaliações de 9 e 12 

meses. Em ambos os grupos, no entanto, a evolução do controle de 

placa foi similar, ainda que o grupo estrógeno-deficiente tenha 

apresentado ligeira redução no percentual de melhora em relação aos 

níveis de placa iniciais aos 3 e 6 meses. (Tabela 3). 
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GRÁFICO 3- Média e desvio-padrão dos percentuais de sítios apresentando placa 

visível segundo o grupo (estrógeno-suficiente, estrógeno deficiente) e período de 

avaliação. 
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GRÁFICO 4 – Evolução dos percentuais de melhora nos níveis de placa visível em 

relação aos níveis iniciais ao longo do período de acompanhamento, segundo o 

grupo. 

 

TABELA 2 – Dados descritivos e resultado das comparações entre os grupos (teste 

de Mann-Whitney) para a prevalência de placa visível segundo o período de 

avaliação. 

 

Grupo Período média d.p. mediana Min Max p 

E-s Inicial 76.04 17.58 84.00 38.70 98.40 0.016 

E-d  59.61 19.6 59.75 29.10 97.20  

Geral  67.39 20.21 64.35 29.10 98.40  

E-s Reavaliação 34.01 13.88 31.66 5.00 67.18 0.254 

E-d  28.81 13.07 26.01 7.29 50.92  

Geral  31.27 13.53 28.19 5.00 67.18  

E-s 3 meses 33.94 11.72 35.00 12.00 59.37 0.568 

E-d  31.80 9.20 32.29 12.50 49.07  

Geral  32.81 10.38 34.02 12.00 59.37  

E-s 6 meses 32.95 14.16 29.51 10.00 68.75 0.558 

E-d  29.97 11.05 27.29 15.00 55.00  

Geral  31.38 12.54 27.77 10.00 68.75  

E-s 9 meses 28.82 11.78 29.70 6.00 50.00 0.703 

E-d  30.06 11.12 31.53 4.16 45.83  

Geral  29.47 11.30 30.62 4.16 50.00  

E-s 12 meses 26.60 16.01 21.00 12.00 70.31 0.558 

E-d  23.88 8.69 25.00 4.16 37.96  
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Geral  25.17 12.59 24.40 4.16 70.31  

 

TABELA 3 – Dados descritivos e resultados do teste de Mann-Whitney para 

comparações entre os grupos dos percentuais de melhora nos níveis de placa 

visível presente, segundo o período de avaliação.  

Período Grupo média d.p. mediana Min Max U p 

Inicial-reav E-d 50.72 18.46 50.72 7.12 89.11 148.0 0.357 

 E-s 55.69 15.24 55.01 26.75 87.08   

Inicial-3m. E-d 42.24 24.56 49.75 -34.63 68.00 119.0 0.070 

 E-s 55.47 12.48 58.09 28.57 79.66   

Inicial-6m. E-d 47.91 16.54 54.25 3.85 66.67 122.5 0.090 

 E-s 55.13 21.47 59.22 -3.85 83.05   

Inicial-9m. E-d 49.27 15.26 52.24 23.97 85.70 94.5 0.010 

 E-s 61.78 15.33 63.72 33.91 89.83   

Inicial-12m. E-d 58.96 14.87 61.53 23.15 85.70 113.5 0.050 

 E-s 64.41 19.54 71.06 15.03 80.32   

 

 

 

b) Sangramento Marginal 

Em paralelo aos resultados para placa visível, embora não houvesse 

diferença entre os grupos no percentual de sítios com sangramento 

marginal na avaliação inicial, o grupo estrógeno-deficiente apresentou 

percentual de sítios com sangramento marginal significativamente maior 

em todos os períodos subseqüentes ao início do tratamento (Tabela 4-

Gráfico 5). 

A proporção de melhora nos níveis de sangramento marginal em 

relação aos níveis pré-tratamento também foi significativamente maior no 

grupo estrógeno-suficiente a partir da avaliação de três meses (p<0.001). 
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Em ambos  grupos se pode observar uma tendência de evolução do 

percentual de melhora em relação aos níveis iniciais ao longo do período 

experimental de acompanhamento, embora com diferenças significativas 

entre os grupos em todos os períodos, sendo o grupo estrógeno-

suficiente sempre superior ao grupo estrógeno-deficiente. A evolução dos 

percentuais de melhora foi similar entre os grupos, embora no grupo 

estrógeno-suficiente tenha sido encontrada evolução significativa entre 

as avaliações após a sessão inicial e a avaliação de 12 meses, enquanto 

no grupo estrógeno-deficiente não houve evolução significativa nos 

percentuais de melhora após a sessão de reavaliação. (Tabela 5-Gráfico 

6) 

 

  TABELA 4 – Dados descritivos e resultado das comparações entre os grupos 

(teste de Mann-Whitney) para a prevalência de sangramento marginal segundo o 

período de avaliação. 

Grupo Período Média d.p. mediana Min Max p 

E-s Inicial 28.80 14.40 27.10 10.00 54.60 0.730 

E-d  29.17 10.52 29.46 7.90 45.00  

Geral  28.99 12.14 28.95 7.90 54.60  

E-s Reaval 8.73 5.09 7.41 1.47 16.66 0.020 

E-d  13.38 6.17 13.81 7.29 50.92  

Geral  11.18 6.09 11.33 1.47 25.00  

E-s 3 meses 8.37 6.08 6.64 1.25 20.00 0.002 

E-d  16.02 7.84 17.12 3.10 32.50  

Geral  12.40 7.97 12.50 1.25 32.50  

E-s 6 meses 7.60 6.55 5.20 0.00 20.00 0.002 

E-d  15.51 7.29 13.98 4.50 30.00  

Geral  11.76 7.94 11.95 0.00 30.00  

E-s 9 meses 4.93 4.83 4.83 0.00 15.62 0.0001

E-d  13.14 5.33 14.04 3.40 20.37  
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Geral  9.25 6.52 8.75 0.00 20.37  

E-s 12 meses 4.65 4.43 3.56 0.00 17.50 0.0005

E-d  11.37 5.11 12.20 0.00 20.00  

Geral  8.18 5.83 7.40 0.00 20.00  
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 GRÁFICO 5- Média e desvio-padrão dos percentuais de sítios apresentando 

sangramento marginal, segundo o nível de estrógeno plasmático e período de 

avaliação. 

 
TABELA 5 – Dados descritivos e resultados do teste de Mann-Whitney para 

comparações entre os grupos dos percentuais de melhora nos níveis de 

sangramento marginal presente, segundo o período de avaliação. 

 

Período Grupo média d.p. mediana Min Max U p 

In-reav E-d 52.09 17.12 45.92 28.56 84.07 92.5 0.011 

 E-s 68.02 13.38 69.00 43.47 94.44   

In-3m E-d 43.23 22.59 44.86 0.00 83.46 58.5 <0.001 

 E-s 71.79 17.22 77.78 33.33 92.33   

In-6m E-d 45.86 17.07 45.04 12.54 72.26 46.0 <0.001 

 E-s 74.64 20.26 80.00 22.22 100.00   

In-9m E-d 52.50 19.56 55.55 0.00 78.57 33.0 <0.001 

 E-s 82.79 15.42 83.20 55.55 100.00   
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In-12m E-d 58.74 20.30 60.01 12.54 100.00 62.5 <0.001 

 E-s 81.79 17.13 85.63 39.13 100.00   

 

 

GRÁFICO 6 – Evolução dos percentuais de melhora dos níveis de sítios com 

sangramento marginal em relação aos níveis iniciais, segundo o nível de estrógeno 

plasmático e período de avaliação. 

 

 

c) Sangramento à sondagem 

 

Em ambos grupos foi observada uma importante redução, embora 

estatisticamente não significativa, no percentual de sítios com 

sangramento à sondagem, após avaliação inicial. Posteriormente à 

reavaliação, o percentual de sítios com sangramento à sondagem 

apresentou tendência de redução progressiva também em ambos os 

grupos. Embora a prevalência do sangramento à sondagem tenha sido 

inferior no grupo estrógeno-deficiente ao longo de todo o período 
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experimental de acompanhamento, somente nas avaliações de 3 e 6 

meses as diferenças entre os grupos alcançaram níveis estatisticamente 

significativos (Tabela 6). Em ambos os grupos, houve redução 

significativa do percentual de sítios com sangramento à sondagem a 

partir da avaliação inicial e todos os períodos subseqüentes (Gráfico 7). 

As percentuais de melhora da prevalência de sangramento à 

sondagem foram significativamente superiores no grupo estrógeno-

deficiente aos 3 e 6 meses (p=0.03 e p=0.009 respectivamente). A 

evolução destes percentuais em cada grupo, também foi similar; porém 

não houve evolução significativa dos percentuais de melhora  entre os 

grupos após a avaliação de 6 meses. (Tabela 7-Gráfico 8). 

 

TABELA 6 – Dados descritivos e resultado das comparações entre os grupos (teste 

de Mann-Whitney) para a prevalência de sangramento à sondagem segundo o 

período de avaliação. 

 

Grupo Período média d.p. mediana min max p 

E-s Inicial 23.60 11.68 21.40 7.84 54.16 0.170 

E-d  19.24 7.33 17.33 8.64 33.33  

E-s Reavaliação 9.78 6.90 10.41 0.00 22.22 0.080 

E-d  6.47 3.73 6.45 0.61 16.66  

E-s 3 meses 8.29 5.34 9.06 0.00 16.66 0.010 

E-d  4.67 2.84 3.87 0.00 10.00  

E-s 6 meses 7.05 4.23 6.66 0.00 13.33 0.004 

E-d  3.45 2.94 2.90 0.00 8.33  

E-s 9 meses 4.36 3.84 4.22 0.00 12.96 0.070 

E-d  2.55 1.75 2.08 0.00 5.55  

E-s 12 meses 3.07 2.91 2.44 0.00 8.33 0.055 

E-d  1.56 1.45 1.42 0.00 5.55  
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GRÁFICO 7 – Média e desvio-padrão dos percentuais de sítios apresentando 

sangramento à sondagem segundo o nível de estrógeno plasmático e o período 

de avaliação. 

 

TABELA 7 – Dados descritivos e resultados do teste de Mann-Whitney para 

comparações entre os grupos dos percentuais de melhora nos níveis de 

sangramento à sondagem presente, segundo o período de avaliação. 

 

Período Grupo média d.p. mediana min max U p 

In-reav E-d 67.36 12.94 65.67 45.50 92.94 139.0 0.236 

 E-s 61.37 23.57 56.67 30.01 100.00   

In-3m E-d 76.25 11.72 74.47 50.00 100.00 109.0 0.039 

 E-s 63.93 21.98 58.80 25.00 100.00   

In-6m E-d 83.89 11.91 81.54 63.69 100.00 91.0 0.009 

 E-s 68.40 19.63 66.24 25.00 100.00   

In-9m E-d 86.61 8.55 86.13 72.75 100.00 147.5 0.349 

 E-s 82.86 14.21 80.00 57.14 100.00   

In-12m E-d 92.95 6.74 94.13 75.02 100.00 150.0 0.387 

 E-s 86.85 14.33 91.16 50.00 100.00   
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GRÁFICO 8 – Evolução dos percentuais de melhora nos níveis de sítios 

apresentando sangramento à sondagem segundo o nível de estrógeno plasmático e 

período de avaliação. 

 
 
 
Observação: As comparações intragrupos (Análise de variância não 

paramétrica-para medidas repetidas, Teste de Friedman) das variáveis placa 

visível, sangramento marginal e sangramento à sondagem assim como para 

os porcentagens de melhora em relação aos níveis iniciais das mesma 

variáveis segundo período de avaliação, mostraram para ambos os grupos 

(estrógeno suficiente e estrógeno deficiente) uma melhora significativa  em 

todas as variáveis ao longo do período de acompanhamento, o que se 

traduziria numa resposta satisfatória ao tratamento.(Anexo 3) 
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3)Nível de inserção  

 As avaliações levaram em consideração a classificação para 

severidade de envolvimento adotada pela Academia Americana de 

Periodontologia42  (Leve:1-2mm, Moderada: 3-4mm, Severa:  ≥ 5mm). 

 

Segundo a classificação da AAP, os grupos diferiram 

significativamente no percentual de sítios com perda de inserção de 1-2 mm 

na reavaliação assim como 9 meses após, sempre com maior percentual de 

sítios nesta categoria entre as pacientes com deficiência de estrógeno, 

porém ao final de 12 meses a diferença não foi significativa (Tabela 8-

Gráfico 9). 

 

Para a segunda categoria de envolvimento periodontal, as diferenças 

nos percentuais de sítios com perda de inserção entre 3 e 4 mm estiveram 

próximas do nível de significância estatística no início do estudo, e foram 

significativas na reavaliação e aos 9 meses, com as pacientes do grupo 

estrógeno-suficiente sendo mais afetadas pelo envolvimento periodontal. 

Novamente, sem diferenças significativas entre os grupos na avaliação final 

de 12 meses (Tabela 9-Gráfico 10) 

 

Já para os sítios afetados mais severamente, praticamente não foram 

observadas diferenças significativas entre os grupos ao longo do período de 

acompanhamento (Tabela 10-Gráfico 11)  Mais importante, os grupos 
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apresentaram evolução similar, evidenciando resposta ao tratamento muito 

semelhante ( Anexo 4). 

 

TABELA 8 - Dados descritivos e resultado da comparação (teste de Mann-Whitney) 

dos níveis de inserção (1 - 2 mm) entre os grupos de estudo (estrógeno-deficiente e 

estrógeno-suficiente) em cada período de avaliação, utilizando a classificação da 

AAP para severidade de envolvimento. 

 

 

Período Grupo média d.p. mediana min max U p 

Inicial E-d 64.55 14.45 62.87 37.03 92.59 116.5 0.065

 E-s 63.34 12.71 61.96 37.03 84.66   

 Geral 62.24 13.86 58.33 37.03 92.59   

Reaval. E-d 74.00 13.66 74.80 51.38 94.44 70.5 0.001

 E-s 65.70 10.59 66.08 45.37 82.00   

3 meses E-d 74.78 14.09 74.80 51.38 95.13 163.0 0.629

 E-s 66.41 10.65 69.31 48.14 82.00   

6 meses E-d 76.50 13.76 75.59 51.38 95.13 119.0 0.077

 E-s 68.27 10.96 71.08 48.14 83.33   

9 meses E-d 77.54 13.68 77.14 54.16 95.67 95.5 0.014

 E-s 68.04 14.22 71.54 28.00 83.33   

12 meses E-d 77.82 13.62 77.52 54.16 95.67 160.5 0.578

 E-s 69.73 10.61 71.54 50.00 83.33   

 Geral 73.99 12.80 74.16 50.00 95.67   
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GRÁFICO 9 – Média e desvio-padrão dos percentuais de sítios com perda de 

inserção entre 1 e 2 mm, segundo o nível plasmático de estrógeno e o período de 

avaliação. 
 

TABELA 9 - Dados descritivos e resultado da comparação (teste de Mann-Whitney) 

dos níveis de inserção (3 - 4 mm) entre os grupos de estudo (estrógeno-deficiente e 

estrógeno-suficiente) em cada período de avaliação. 

Período Grupo média d.p. mediana min Max U p 

Inicial E-d 21.43 9.97 20.00 6.17 42.59 116.5 0.065

 E-s 33.58 9.32 34.99 15.43 48.14   

 Geral 27.19 11.34 26.44 6.17 48.14   

Reaval. E-d 19.95 9.93 19.56 5.55 37.65 100.0 0.020

 E-s 28.53 9.10 29.51 14.81 45.37   

3 meses E-d 19.21 10.35 19.56 4.86 37.03 159.5 0.558

 E-s 27.31 8.79 25.73 14.81 44.44   

6 meses E-d 18.42 10.07 18.19 4.86 37.03 116.5 0.065

 E-s 26.53 9.28 24.53 14.81 44.44   

9 meses E-d 18.01 10.45 17.79 4.32 37.03 99.5 0.019

 E-s 25.32 8.92 23.70 15.00 44.44   

12 meses E-d 17.83 10.46 17.42 3.70 37.03 145.0 0.313

 E-s 25.32 8.92 23.70 15.00 44.44   

 Geral 21.38 10.35 21.94 3.70 44.44   
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 GRÁFICO 10 – Média e desvio-padrão dos percentuais de sítios com perda de 

inserção entre 3 e 4 mm segundo o nível plasmático de estrógeno e o período de 

avaliação. 

TABELA 10 - Dados descritivos e resultado da comparação (teste de Mann-

Whitney) dos níveis de inserção (≥ 5 mm) entre os grupos de estudo (estrógeno-

deficiente, estrógeno-suficiente) em cada período de avaliação, utilizando a 

classificação da AAP para severidade de envolvimento. 

Período Grupo média d.p. mediana min max U p 

Inicial E-d 13.86 7.92 14.60 1.23 27.70 119.0 0.076

 E-s 13.05 5.57 13.33 5.33 26.66   

 Geral 13.48 6.83 13.33 1.23 27.77   

Reaval. E-d 6.03 6.02 5.58 0.00 23.61 113.0 0.051

 E-s 5.75 3.43 5.58 0.98 13.33   

3 meses E-d 5.98 6.08 5.58 0.00 23.61 140.0 0.247

 E-s 5.78 3.42 6.10 0.00 13.33   

6 meses E-d 5.06 6.23 3.33 0.00 23.61 120.0 0.081

 E-s 4.83 2.96 5.10 0.00 10.41   

9 meses E-d 4.38 6.00 3.33 0.00 23.61 112.0 0.048

 E-s 4.30 2.61 4.99 0.00 8.33   

12 meses E-d 4.27 5.74 3.33 0.00 23.61 141.0 0.259

 E-s 4.30 2.61 4.99 0.00 8.33   

 Geral 4.28 4.47 4.30 0.00 23.61   
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 GRÁFICO 11 – Média e desvio-padrão dos percentuais de sítios com perda de 

inserção igual ou maior que 5mm segundo o nível de estrógeno e o período de 

avaliação. 

 

 
 

3) Número de sítios com alteração significativa nos 

níveis de inserção ao longo do período de 

acompanhamento. 

 

O número de sítios com alteração significativa no nível de inserção foi 

bastante reduzido, demonstrando o sucesso do tratamento, 

representado pela estabilidade dos níveis de inserção (Tabela 11 e 

12). Ainda assim, o grupo estrógeno-deficiente apresentou 

significativamente mais sítios com perda de inserção em geral e 
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também nas superfícies proximais, sugerindo maior estabilidade no 

grupo estrógeno-suficiente. (Tabela 12) 

 

 

TABELA 11 – Resultados da comparação entre os grupos para o número de sítios 

apresentando ganho de inserção  ≥  3mm segundo a localização (faces livres, 

proximais ou todas). 

Superfície Grupo média d.p. mediana min max U p 

Geral E-s 1.94 0.99 2.00 0.00 4.00 132.5 0.167

 E-d 1.65 1.46 1.00 0.00 6.00   

 Total 1.78 1.25 2.00 0.00 6.00   

Livres E-s 0.27 0.75 0.00 0.00 3.00 175.5 0.903

 E-d 0.15 0.36 0.00 0.00 1.00   

 Total 0.21 0.57 0.00 0.00 3.00   

Proximais E-s 1.66 0.84 2.00 0.00 3.00 143.0 0.283

 E-d 1.50 1.39 1.00 0.00 6.00   

 Total 1.57 1.15 2.00 0.00 6.00   
 

 

TABELA 12 – Resultados da comparação entre os grupos para o número de sítios 

apresentando perda de inserção  ≥  3mm segundo a localização (faces livres, 

proximais ou todas). 

Superfície Grupo média d.p. mediana min max U p 

Geral E-s 0.44 0.61 0.00 0.00 2.00 112.5 0.04

7 

 E-d 1.10 1.07 1.00 0.00 4.00   

 Total 0.78 0.93 1.00 0.00 4.00   

Livres E-s 0.05 0.23 0.00 0.00 1.00 179.0 0.98

7 

 E-d 0.05 0.22 0.00 0.00 1.00   

 Total 0.05 0.22 0.00 0.00 1.00   

Proximais E-s 0.38 0.60 0.00 0.00 2.00 113.5 0.05

0 
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 E-d 1.05 1.09 1.00 0.00 4.00   

 Total 0.73 0.94 0.50 0.00 4.00   

 
 

 

 

 

Discussão 

  

 

 Sabemos que a placa dentária tem um papel primordial na etiologia 

das doenças periodontais, no entanto, atualmente se acredita que as 

doenças periodontais apresentam uma etiologia multifatorial, incluindo a 

resposta do hospedeiro como componente fundamental. Assim, na presença 

de uma microbiota considerada patogênica, um hospedeiro resistente pode 

não apresentar alterações teciduais, enquanto que, em outros com 

resistência menor, esta mesma microbiota pode levar ao estabelecimento da 

doença. (LISTGARTEN44, 1988). Os fatores que reduzem a capacidade 

defensiva dos tecidos incluem todas as condições sistêmicas que podem 

perturbar a reação tecidual frente à irritação. Dessa forma, as condições 

sistêmicas são consideradas fatores secundários, que modulam a iniciação 

ou progressão da doença, agindo sobre os fatores etiológicos primários e 

tornando a doença mais severa mediante os fatores bacterianos; 

enfraquecendo ou interferindo no sistema de defesa contra as infecções 

periodontais (GENCO E LÖE18 , 1993). Com a evolução das pesquisas, 

alguns fatores ambientais e do hospedeiro tem sido sugeridos como 
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importantes no início e na progressão das doenças periodontais. Entre esses 

fatores consideramos os hormônios sexuais, sugeridos como importantes 

modificadores que podem influenciar a patogêneses das doenças 

periodontais (MASCARENHAS et al.49 ,2003, SOORY 60 ,2000). 

       
                

 
 Os hormônios são moléculas especificamente regulatórias, que 

modulam a reprodução, crescimento e maturação. Os efeitos hormonais se 

refletem em mudanças fisiológicas/patológicas em todos os tipos de tecidos 

do corpo. Os hormônios sexuais como os andrógenos, estrógenos e 

progesterona apresentam receptores celulares em diferentes tecidos do 

organismo, inclusive os tecidos periodontais. Conseqüentemente, 

desequilíbrios no sistema endócrino podem ter um importante impacto no 

estabelecimento da doença periodontal (GORNSTEIN et al.20, 1999). Entre 

os hormônios sexuais, o estrógeno tem sido associado como um dos fatores 

importantes na patogênese da doença periodontal em condições fisiológicas 

como a puberdade (KORMAN E LOESCHE38 , 1982), ciclo menstrual e 

gravidez (MASCARENHAS et al.49 , 2003), no entanto sua influência como 

fator modificador da doença periodontal na menopausa ainda é escasso e 

controverso. 

 

  O propósito deste estudo foi avaliar em mulheres na fase de 

menopausa, com e sem reposição hormonal, possíveis diferenças na 

resposta inicial ao tratamento periodontal básico, assim como determinar se 

a reposição hormonal com estrógeno influencia na estabilidade das 

condições clínicas periodontais, após tratamento periodontal básico e terapia 
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de manutenção preventiva. A metodologia do presente estudo, valeu-se de 

cinco parâmetros clínicos para a avaliação dos resultados: índice de placa 

visível, índice de sangramento marginal, sangramento à sondagem, 

profundidade de sondagem e nível de inserção clínico.   

               
 

Na avaliação das variáveis demográficas, a idade das pacientes do 

grupo estrógeno-deficiente foi maior que nas pacientes estrógeno-suficiente, 

mas estas diferenças não foram clinicamente relevantes. Como era 

esperado pelos critérios de inclusão do estudo, os níveis de estrógeno foram 

estatisticamente superiores no grupo estrógeno-suficiente em relação ao 

grupo estrógeno-deficiente, tanto no início como no final. Ao ser avaliado o 

número de dentes presentes por paciente, em geral não houve diferenças 

significantes entre os grupos de estudo; no entanto, a proporção de dentes 

posteriores esteve muito perto da significância estatística, sendo que o grupo 

estrógeno deficiente apresentou a maior proporção. Sabemos que a doença 

periodontal é uma causa importante da perda dentária em adultos39, embora 

não seja a única. Esta perda dentária ocasiona um profundo impacto na 

qualidade de vida, em termos de estética, função, fonética e auto-estima 

(FISKE et al.15 , 2001). Em populações adultas e principalmente em pessoas 

idosas, a manutenção dentária é fundamental.  Embora, houvesse 

diferenças na proporção de dentes posteriores entre os grupos, o presente 

trabalho não determinou as possíveis causas da perda dentária (cáries, 

doença periodontal, extração ortodôntica, acesso ao tratamento, nível de 

auto-cuidado, etc), fato pelo qual  não é possível fazer qualquer associação 

com a condição hormonal.  
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Em relação à placa visível, ambos os grupos apresentaram elevadas 

porcentagens de sítios com presença de placa supragengival na primeira 

avaliação, no entanto o grupo estrógeno-suficiente apresentou maiores 

níveis que o grupo estrógeno-deficiente, sendo estas diferenças 

estatisticamente significantes. Após a sessão de reavaliação, os níveis de 

placa tanto no grupo estrógeno-suficiente como no grupo estrógeno-

deficiente mostrou uma redução significativa, sendo que essa redução se 

manteve até o final do estudo; porém a proporção de sítios apresentando 

placa visível em cada período de avaliação não foi estatisticamente 

significante entre os grupos (Tabela 2). A redução das porcentagens de 

placa visível após sessão de reavaliação, já era esperada. Sabe-se que a 

placa bacteriana representa um dos principais agentes etiológicos das 

doenças periodontais (LÖE et al.45 , 1965), seu controle meticuloso é um dos 

objetivos fundamentais da terapia periodontal básica. O sucesso da terapia 

estaria orientado a reduzir a quantidade de bactérias, eliminar ou reduzir as 

espécies patogênicas, mudar as condições ecológicas e interromper as 

interações bacterianas, levando-nos a uma mudança do meio ambiente 

subgengival e ao restabelecimento de uma microbiota compatível com a 

saúde (BAEHNI8 , 1997, LINDHE43 , 1999). A ausência de diferença entre os 

grupos na proporção de sítios com placa visível após sessão de reavaliação 

sugere, que em geral o nível motivacional não estaria afetado pela condição 

hormonal, que poderia ocorrer na menopausa. No entanto, o percentual de 

melhora nas pacientes com deficiência de estrógeno teve uma maior 

flutuação ao longo do estudo (Gráfico 4), situação que poderia ser explicada 
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pela influência hormonal sobre a motivação em determinados períodos; 

como por exemplo alterações do humor, ansiedade ou depressão 

decorrentes da própria variação dos níveis hormonais , já baixos, nas 

pacientes  sem  reposição (KORENMAN 37  , 1982, GREENDALE et  al. 21  , 

1999,BARRET-CONNOR9, 2002). No presente trabalho o controle de placa 

bacteriana foi executado pelo binômio paciente-profissional, sendo 

enfatizado até o fim do estudo em todos os pacientes, e se refletiu nos níveis 

de placa aceitáveis e redução de sangramento marginal ao longo de todo o 

período experimental. 

 No trabalho de Norderyd et al.53 (1993), as porcentagens de sítios 

com placa visível foram maiores para o grupo estrógeno-deficiente, resultado 

que difere do nosso estudo. Os resultado de Norderyd et al.53 (1993) foram 

influenciados por fatores sócio-econômico, educacionais e hábitos de 

higiene que foram superiores para o grupo estrógeno-suficiente, o que se 

refletiu em níveis de placa inferiores neste grupo. Todas as mulheres 

avaliadas no nosso estudo eram pacientes que procuravam atendimento na 

Faculdade de Odontologia da UNESP-Araraquara, razão pela qual não 

apresentavam diferenças drásticas nos níveis sócio-econômicos e 

educacionais, o que provavelmente explicaria as diferenças com o trabalho 

de Norderyd et al.53 (1993).  Em relação às porcentagens de placa visível 

encontradas em todas as avaliações após terapia periodontal básica, nossos 

resultados foram similares aos encontrados por Payne et al.57 (1997) e 

Reinhardt et. al.58 (1999) em mulheres menopáusicas em terapia de 

manutenção periodontal, após 1 e 2 anos de avaliação respectivamente.  
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O segundo parâmetro periodontal avaliado foi o índice de 

sangramento gengival. Embora não houvesse diferenças estatisticamente 

significantes entre os grupos  no  percentual  de  sítios com  sangramento  

na avaliação  inicial, o  

grupo estrógeno-deficiente apresentou maior percentual de sítios com 

sangramento marginal em todos os períodos subseqüentes ao inicio do 

tratamento (Tabela 4), demonstrando neste grupo, uma pior resposta ao 

tratamento. Quanto ao percentual de melhora dos níveis de sangramento 

marginal em relação aos níveis pré-tratamento, em ambos grupos se pode 

observar uma tendência de evolução do percentual ao longo do período de 

acompanhamento, embora o percentual de melhora no grupo estrógeno-

suficiente sempre foi superior ao grupo estrógeno-deficiente Ainda, pode-se 

perceber que no grupo estrógeno-suficiente as porcentagens de melhora se 

mantiveram até a última avaliação (12 meses) enquanto, no grupo 

estrógeno-deficiente não houve evolução significativa nos percentuais após 

sessão de reavaliação (Gráfico 6). Deve-se lembrar que o grupo estrógeno-

suficiente apresentou as maiores porcentagens de placa visível em relação 

ao grupo estrógeno-deficiente, porém com menor incremento da inflamação 

gengival.   Estes dados parecem sugerir que o estrógeno exerceria um efeito 

inibitório na inflamação gengival em pacientes com doença. Estes resultados 

são consistentes com relatos de que o estrógeno reduz a inflamação 

mediada pelas células T, suprime a produção de leucócitos (JOSEFESSON 

et al.34 , 1992), inibe a quimiotaxia (ITO et al.32 , 1995) e estimula a 

fagocitose dos leucócitos polimorfonucleares (HOFMANN et al.30 ,1986), e 

inibe liberação de citocinas pró-inflamatórias da medula espinhal humana 
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(GORDON et al.19 ,2001). Conseqüentemente, a habilidade do estrógeno de 

inibir mediadores e mecanismos celulares da inflamação poderia ser a 

responsável da baixa incidência  de  sangramento  marginal  apesar  da  

presença elevada de placa em mulheres estrógeno-suficiente. Clinicamente, 

o trabalho de Norderyd et al.53 (1993) à semelhança dos nossos resultados, 

também verificou que a suplementação com estrógeno estava associada a 

uma diminuição do sangramento gengival, no entanto Payne et al.57 (1997) 

não encontraram uma diferença significante entre ambas condições. Deve-

se lembrar que não há elevação dos níveis de estrógeno com a reposição 

hormonal, e sim uma maior proximidade dos níveis hormonais fisiológicos 

nestas pacientes. Esta diferença é fundamental em relação às condições de 

aumento nos níveis hormonais, como na puberdade, ciclo menstrual e 

gravidez. 

 

O sangramento à sondagem foi utilizado como parâmetro indicativo 

do estado inflamatório dos tecidos subgengivais, portanto, mais relacionados 

à placa subgengival e atividade de doença periodontal destrutiva (CHAVES 

et al.10 ,1993). Embora, em geral, demonstre-se uma associação limitada 

entre sangramento à sondagem e perda de inserção futura (CLAFFEY et 

al.11 ,1990).  Vários estudos (HAFFAJEE et al.25 , 1983; BADERSTEN et al.7 

,1985; LANG et al.41 ,1986; LANG et al. , 199040 ; GROSSI et al. , 1994) 

afirmam que o sangramento não poder ser considerado como um bom 

preditor da perda de inserção futura, no  entanto  se sabe-  que  a  ausência  

de  sangramento  à  sondagem está preferencialmente, associada à 

ausência de progressão da perda de  inserção  ( LANG  et  al.40  ,1990;  
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CHAVES  et  al.10  1993 ).  Diferentemente do sangramento marginal, o 

sangramento à sondagem não sofreu alterações significantes com o controle 

de placa, demonstrando a diferença fundamental entre a gengivite, 

representada pela inflamação marginal, e a doença periodontal destrutiva, 

mantida pela placa subgengival de forma relativamente independente da 

condição marginal. Em ambos os grupos foram observadas reduções, 

embora estatisticamente não significativa, no percentual de sítios com 

sangramento à sondagem, evidenciando a dificuldade de diferenciar o 

sangramento marginal do sangramento à sondagem quando a inflamação 

marginal está presente. O sangramento é um sinal clínico da inflamação 

gengival; no entanto, existem diferentes estados do processo de inflamação 

sendo alguns possivelmente associados com uma destruição agressiva da 

inserção periodontal e alguns, a processos inflamatórios não agressivos. O 

sangramento associado a processos inflamatórios não agressivos, como a 

gengivite, é provavelmente mais freqüente e mascara a relevância do 

sangramento nos estados inflamatórios agressivos como a periodontite 

(KALDAHL et al.35 , 1990).  Após a reavaliação, o percentual de sítios com 

sangramento também apresentou tendência de redução progressiva em 

ambos os grupos. Diferenças significativas no sangramento à sondagem 

entre grupos só foram observadas aos 3 e 6 meses da avaliação inicial, 

sendo que o grupo estrógeno-deficiente apresentou menor percentual de 

sítios com sangramento. No estudo de Reinhardt et al.58 1999, os autores 

observaram resultados similares aos nossos, no grupo de pacientes na 

menopausa e com doença periodontal, após dois anos de terapia de 

manutenção periodontal.   Embora o sangramento a sondagem seja um  
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parâmetro clínico limitado para a progressão da doença periodontal, ainda é 

usado para o diagnóstico clínico de pacientes na fase de manutenção 

(LANG et al.41 ,1986). 

 
Os exames periodontais realizados no presente estudo, valeram-se 

da sondagem clínica. Sabe-se por alguns estudos (VAN DER VELDEN et 

al.64 ,1980, WATTS et al.65 ,1987) que inúmeros erros podem ocorrer 

durante a medição da profundidade de sondagem ou do nível de inserção. 

As fontes de erro estão relacionadas ao estado inflamatório dos tecidos, 

experiência do examinador, profundidade da bolsa, assim como à anatomia 

radicular e a presença de cálculo subgengival . Além disso, o diâmetro da 

sonda, a precisão das marcações da sonda, bem como a força de sondagem 

são capazes de alterar os registros realizados. Por essa razão, 

desenvolveram-se diferentes formas de controlar a força de sondagem e o 

registro dos dados como evidenciado pela sonda computadorizada (AHMED 

et al.1 , 1996). Embora, a sondagem computadorizada traga benefícios 

como, leituras uniformes e de grande sensibilidade, alguns autores 

(BADERSTEN et al.6 , 1984) têm observado que a reprodutibilidade de 

leituras realizadas com procedimentos de sondagem manual ou de força 

controlada é semelhante. No presente estudo, foi empregada a sondagem 

manual, sendo todas as mensurações realizadas por um operador treinado e 

calibrado, sendo esta calibração avaliada ao longo de toda a duração do 

estudo permitindo uma reprodução aceitável dos dados (Anexo 1).  

 
Apesar de que a sondagem da profundidade de bolsa seja uma 

informação importante na resposta clínica  ao tratamento periodontal, o 
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padrão-ouro para avaliação tanto do nível de envolvimento quanto da 

atividade da doença periodontal é a perda de inserção mensurável. No 

entanto, mudanças no nível de inserção não são sempre  fáceis  de serem  

interpretadas  por causa da limitação da sondagem na avaliação do nível 

histológico da inserção. A severidade da doença periodontal é obtida pela 

mensuração em milímetros do nível de inserção clínico. Segundo a 

classificação da Academia Americana de Periodontologia42 (1999), a 

severidade pode ser dividida em três categorias: leve (1- 2mm), moderada 

(3-4mm) e severa (  ≥ 5mm). Nossos resultados encontraram que o grupo 

estrógeno-deficiente apresentou maior percentual de sítios com perda de 

inserção de 1 a 2mm ao ser comparado com o grupo estrógeno-suficiente.  

Estas diferenças só foram observadas na reavaliação e aos 9 meses. Para 

as outras duas categorias da severidade, não foram encontradas diferenças 

estatisticamente significantes entre ambos os grupos, a exceção do grupo 

estrógeno-suficiente que apresentou maior percentual de sítios com perda 

de inserção entre 3 a 4mm na reavaliação e aos 9 meses. Deve-se observar 

que, para ambos grupos a evolução foi similar ao longo do período de 

acompanhamento, o que se traduz como uma resposta semelhante ao 

tratamento periodontal. A severidade é uma medida que representa a 

história da perda ou ganho da inserção periodontal no sítio avaliado, mas 

não registra as possíveis oscilações ou mudanças no nível de inserção que 

acontecem constantemente no periodonto (HAFFAJEE et al.26 ,1983).  

Devemos considerar que uma perda no nível de inserção à sondagem é um 

indicativo de progressão da doença e o ganho seria uma melhora ou 

remissão. No caso de alterações a curto prazo, perda ou ganho de inserção 
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podem apenas refletir uma oscilação no conteúdo de colágeno, 

acompanhado por mudanças na condição inflamatória e podem não indicar 

mudanças reais na inserção  ( MAGNUSSON  E   LISTGARTEN48 , 1980, 

FOWLER et  al.16 ,1982). Se a perda de inserção é confirmada 

posteriormente, isto provavelmente representa uma perda verdadeira; 

indicativo de doença periodontal ativa e progressiva. No presente estudo, 

com a finalidade de evitar falsos positivos na avaliação das alterações do 

nível de inserção, estabelecemos que só mudanças iguais ou superiores a 

3mm seriam registradas tanto para ganho como para perda de inserção, à 

semelhança do trabalho de  Kaldahl et al.36 (1996) com pacientes em 

tratamento de manutenção periodontal. Ao avaliar as alterações nos níveis 

de inserção clínica ao longo do período de acompanhamento observamos 

que o número de sítios com alterações significativas no nível de inserção foi 

bastante baixo em ambos os grupos, demonstrando o sucesso da terapia 

periodontal, representado pela estabilidade dos níveis de inserção. Deve-se 

observar que o grupo estrógeno-deficiente apresentou significativamente 

mais sítios com perda de inserção, principalmente nos sítios proximais, isto 

nos sugere que o grupo estrógeno-suficiente apresentou maior estabilidade 

ao longo do período de acompanhamento. Provavelmente, os sítios que 

tiveram perda de inserção clínica durante a fase de manutenção 

apresentaram persistência ou recorrência da inflamação gengival o que 

poderia estar relacionado à maior ocorrência  de  atividade  da  doença  

periodontal.   Reinhardt  et  al.58  (1999) encontraram que pacientes em 

manutenção periodontal e com deficiência de estrógeno demonstraram 
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perda de inserção superior a 2mm em 1% dos sítios avaliados anualmente, 

valores semelhantes aos obtidos em nosso trabalho.  

 
Os objetivos principais da terapia periodontal podem ser definidos em 

termos da “preservação dos dentes para a vida”, “manutenção da função”, 

“prevenção e eliminação da dor e do desconforto” e “satisfação das 

demandas do paciente em relação à estética e ao conforto mastigatório”. 

Entretanto, a terapia mais apropriada para pacientes com periodontite inclui 

o diagnóstico e tratamento de todas as desordens periodontais, dentárias e 

orais presentes.41 O resultado clínico esperado ao término da terapia 

periodontal é a manutenção dos níveis de inserção periodontal estáveis a 

longo prazo. Para tanto, é necessário que os microrganismos 

periodontopatogênicos associados à etiologia da doença sejam eliminados 

da placa bacteriana, ao mesmo tempo que ocorra uma recolonização dos 

sítios tratados por uma microbiota compatível com a saúde. O procedimento 

mais comumente utilizado para o tratamento periodontal é a raspagem e 

alisamento radicular, embora a maior parte das terapias periodontais 

conhecidas leve a resultados clínicos satisfatórios. Entretanto, vale destacar 

a importância do controle meticuloso de placa supragengival após a terapia 

de raspagem mantendo a composição da placa subgengival e fornecendo 

resultados clínicos favoráveis (AXELSSON E LINDHE5 , 1981, HAFFAJEE et 

al.27 , 1997). Quanto aos procedimentos realizados durante a consulta de 

manutenção, usualmente recomenda-se a reavaliação da qualidade dos 

cuidados caseiros do paciente no controle de placa e também, da situação 

clínica do periodonto, por meio da sondagem para a determinação do nível 

de inserção, além da  remoção de placa supragengival, limitando a 
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instrumentação aos sítios com sangramento à sondagem.   No  presente 

trabalho,  o  tratamento   periodontal  foi  extremamente efetivo em ambos os 

grupos, demonstrado pela redução dos níveis de placa, sangramento 

marginal e sangramento à sondagem, redução do percentual de sítios nas 

categorias de maior severidade da perda de inserção e, principalmente, pelo 

reduzido número de sítios sem alteração significativa dos níveis de inserção. 

Estes resultados concordam com alguns trabalhos (KALDAHL et al.36 , 1996; 

NOVAES JR. et al.54 ,1996), na qual pacientes com doença periodontal 

submetidos a procedimentos de raspagem e alisamento radicular, 

mostraram uma melhora significativa nos parâmetros clínicos de avaliação 

da doença. Embora a terapia periodontal ativa seja fundamental, para 

prevenir ou manter os resultados a longo prazo é necessário uma adequada 

terapia de manutenção periódica.  

 

Estudos que permitam identificar as possíveis inter-relações entre os 

níveis plasmáticos de estrógeno e a severidade e progressão da doença 

periodontal verificada clinicamente ainda são escassos. Alguns trabalhos 

(NORDERYD et al.53 , 1993; REINHARDT et al.58 , 1999; PAYNE et al.57 , 

1997) mostraram uma relação entre a menopausa e uma maior severidade 

dos sinais clínicos e radiográficos da doença periodontal, embora muitos dos 

resultados e conclusões destes trabalhos sejam controversos. Entretanto, 

esta condição fisiológica em pacientes com saúde periodontal não deve ser 

considerada como um fator que aumente o risco da doença embora, poderia 

afetar a severidade da doença presente (AMAR e CHUNG3, 1994). Nossos 

resultados mostraram que é possível que os níveis de estrógeno influenciem 
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a resposta do hospedeiro tornando-o mais susceptível à ação da  placa 

bacteriana,  como  demonstrado  pelo  aumento  do  sangramento gengival 

em pacientes com deficiência de estrógeno. Também foi observado, que a 

reposição hormonal pode influenciar na estabilidade das condições clinicas 

periodontais, incluíndo o nível de inserção clínico. No entanto, pesquisas que 

avaliam os parâmetros periodontais por períodos de tempo mais 

prolongados são necessárias, para poder determinar se os benefícios 

atribuídos à reposição com estrógenos são mantidos a longo prazo. De 

acordo com os dados disponíveis, pode-se considerar que a reposição 

hormonal com estrógenos sugerida às mulheres durante a fase da 

menopausa, poderia promover a diminuição da inflamação gengival, 

tornando o tratamento periodontal mais estável, sempre que associado a 

uma adequada terapia de manutenção periodontal preventiva.  
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Conclusão 

 

 

Desta forma, a partir da proposição e metodologia empregada, podemos 

concluir que:  

 

1) A resposta inicial ao tratamento periodontal básico foi adequada e 

similar nestas pacientes. 

 

2) Pacientes com reposição hormonal (estrógeno-suficiente) apresentam 

maior estabilidade das condições clínicas periodontais, incluindo nível 

clínico de inserção e menor prevalência de sangramento ao longo de 

12 meses de acompanhamento. 
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ANEXO 1 
 

CALIBRAÇÃO INTRAEXAMINADOR  

Calibração no 1 

TOTAL (Vestibular + Palatina combinadas) 

  Value Asymp. Std. 

Error 

Approx. T Approx. Sig. 

Measure of 

Agreement 

Kappa .711 .040 19.195 .000 

N of Valid 

Cases 

 180    

 

a  Not assuming the null hypothesis. 

b  Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

Calibração no 2 

TOTAL (Vestibular + Palatina combinadas) 

  Value Asymp. Std. 

Error 

Approx. T Approx. Sig. 

Measure of 

Agreement 

Kappa .744 .037 22,464 .000 

N of Valid 

Cases 

 180    

a  Not assuming the null hypothesis. 

b  Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 
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Calibração no 3 

TOTAL (Vestibular + Palatina combinadas) 

  Value Asymp. Std. 

Error 

Approx. T Approx. Sig. 

Measure of 

Agreement 

Kappa .797 .031 23.876 .000 

N of Valid 

Cases 

 180    

a  Not assuming the null hypothesis. 

b  Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

 

Calibração no 4 

TOTAL (Vestibular + Palatina combinadas) 

  Value Asymp. Std. 

Error 

Approx. T Approx. Sig. 

Measure of 

Agreement 

Kappa .811 .043 16.640 .000 

N of Valid 

Cases 

 180    

a  Not assuming the null hypothesis. 

b  Using the asymptotic standard error assuming the null hypothesis. 

 
 

ANEXO 2 
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NÍVES PLASMATICOS DE ESTROGENO E FSH –GRUPO ESTROGENO 

SUFICIENTE 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 

 

 

NÍVES PLASMATICOS DE ESTROGENO E FSH –GRUPO 

Paciente Estrogeno Inicial 

(pg/mL) 

Estrógeno Final 

(pg/mL) 

FSH (mU/mL)

1 220 45.2 48 

2 135 92.5 73.2 

3 47.5 40.5 39.5 

4 41 42 31 

5 154 142 87.2 

6 108.8 100 53.2 

7 89.2 75.3 57.6 

8 125 45 85.3 

9 102 87.3 75.6 

10 45.2 40.5 100.5 

11 49 49 59 

12 120 96.2 70.2 

13 120 106.2 65.5 

14 70.5 45 70.8 

15 49.5 42 63.2 

16 42 35 82.5 

17 120 105 91.5 

18 56 40 79 
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ESTROGENO DEFICIENTE 

 
 
 
 

 
 
 

Paciente Estrogeno Inicial Estrogeno Final FSH  

1 12.7  11.6  80.3 

2 15.4 7.2 78.6 

3 10 10.2 45.2 

4 25 23.2 90.4 

5 15.3 13.3 73 

6 15.2 11 107.3 

7 15.2 14.6 43.2 

8 12.9 11.2 55.5 

9 17.8 10.3 86.5 

10 10 8 50.5 

11 24.5 20.2 45.3 

12 14 12.9 67.2 

13 20 16 77.2 

14 13.2 11.2 60 

15 24 22.5 56.2 

16 20 18.3 65.5 

17 25 23.2 68.9 

18 15.3 12.5 89.5 

19 20.5 18.7 100.5 

20 12 10 87.6 
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ANEXO 3 

 

 
Comparações intra- grupos (Análise de variância não-paramétrica para medidas 
repetidas, teste de Friedman) das variáveis placa visível, sangramento marginal e 
sangramento à sondagem, segundo o período de avaliação (inicial, reavaliação, 3 
meses, 6 meses, 9 meses e 12 meses). 
 

Variável Grupo Friedman p Dif. Significativas 

Post-hoc (p<0.05) 

Placa visível E-d 49.654 <0.0001 - In x reav, 3m, 6m, 9m, 12m 

 E-s 44.105 <0.0001 - In x reav, 3m, 6m, 9m, 12m 

Sangramento 

marginal 

E-d 57.670 <0.0001 - In x reav, 3m, 6m, 9m, 12m 

 E-s 54.020 <0.0001 - In x reav, 3m, 6m, 9m, 12m 

- Reav x 9 m 

Sangramento à 

sondagem 

E-d 77.489 <0.0001 -In x 3m, 6m, 9m, 12m 

-Reav x 6m, 9m, 12m 

-3m x 6m 

 E-s 72.963 <0.0001 -In x 3m, 6m, 9m, 12m 

-Reav x 9m, 12m 

-3m x 9m, 12m 

-6m x 12m 
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Comparações intra- grupos (Análise de variância de não-paramétrica para medidas 
repetidas, teste de Friedman) dos percentuais de melhora em relação aos níveis 
iniciais para as variáveis placa visível, sangramento marginal e sangramento à 
sondagem, segundo o período de avaliação (inicial, reavaliação, 3, 6, 9 e 12 meses). 
 

Variável Grupo Friedman p Dif. Significativas 

Post-hoc (p<0.05) 

Placa visível E-d 10.830 0.028 - In-3m x In-12m 

 E-s 9.663 0.046 - In-3m x In-12m 

Sangramento 

marginal 

E-d 21.326 0.0003 - In-reav x In-12m 

- In-3m x In-12m 

 E-s 20.491 0.0004 - In-reav x In-9m 

- In-reav x In-12m 

Sangramento 

à sondagem 

E-d 47.429 <0.0001 -In-reav x In-6m, In-9m, In-12m 

-In-3m x In-12m 

 E-s 46.185 <0.0001 -In-reav x In-9m, In-12m 

-In-3m x In-9m, In-12m 

-In-6m x In-9m, In-12m 
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ANEXO 4 

 
 

Resultados da análise de variância não-paramétrica para medidas repetidas (Teste de 
Friedman) para comparação entre períodos de avaliação (inicial, reavaliação, 3, 6, 9 e 
12 meses) do percentual de sítios em cada categoria de nível de inserção (1-2 mm, 3-
4mm, ≥ 5mm), segundo o grupo de estudo (estrógeno-suficiente, estrógeno-
deficiente). 

 

Grupo Categoria (NI) Friedman p Comparações pareadas 

 post-hoc (p<0.05) 

E-s 1 – 2mm 56.054 <0.0001 - In x reav, 3m, 6m, 9m ,12m 

 3 – 4 mm 29.972 <0.0001 - In x 3m, 6m, 9m, 12m 

 ≥ 5 mm 61.904 <0.0001 - In x reav, 3m, 6m, 9m, 12m 

E-d 1 – 2mm 70.347 <0.0001 - In x 3m, 6m, 9m, 12m 

- Reav x 9m, 12m 

- 3m x 12m 

 3 – 4 mm 19.107 0.0018 - In x 12m 

- Reav x 12m 

 ≥ 5 mm 70.144 <0.0001 - In x reav, 3m, 6m, 9m, 12m 
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TRAVERSO MARTINEZ, A. E. Influência dos níveis plasmáticos de 

estrógeno na resposta ao tratamento periodontal relacionado à causa em 

mulheres na fase de menopausa. Tese (Doutorado em Periodontia)- 

Faculdade de Odontologia, Universidade Estadual Paulista, Araraquara, 

2005. 

 

RESUMO 

 

O estudo teve como objetivo avaliar em mulheres menopáusicas, com 

e sem reposição hormonal, possíveis diferenças na resposta inicial ao 

tratamento periodontal básico, assim como determinar se a reposição 

hormonal com estrógeno influencia na estabilidade das condições clínicas 

periodontais após tratamento periodontal e terapia de manutenção. Foram 

selecionadas 38 mulheres na fase da menopausa com periodontites crônica, 

sendo divididas em dois grupos segundo seus níveis plasmáticos de 

estrógeno: 18 mulheres no grupo estrógeno-suficiente (>40 pg/ml) e 20 

mulheres no grupo estrógeno-deficiente (<30 pg/ml). Todas as pacientes 

fizeram exame de sangue para avaliar os níveis plasmáticos de 17-beta 

estradiol, no início e no final do estudo, também foi feito o exame dos níveis 

de FSH só no início do estudo, para comprovação da menopausa. Os 

parâmetros clínicos de avaliação foram: índice de placa visível, índice de 

sangramento marginal, sangramento à sondagem, profundidade de 

sondagem e nível de inserção clínico.  Um operador calibrado (Kappa 0.711) 
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e cego para os grupos experimentais realizou todas as avaliações. Todos os 

parâmetros clínicos foram avaliados em 6 momentos: inicial, reavaliação 

(após 40 dias do tratamento básico), avaliações sucessivas a cada 3, 6 , 9, e 

12 meses do final do tratamento. O tratamento periodontal básico foi 

realizado por dois pesquisadores segundo a necessidade individual de cada 

paciente. O grupo estrógeno-suficiente apresentou maior proporção de sítios 

com placa visível em todos os períodos de avaliação. Após sessão inicial 

houve reduções significativas dos níveis de placa visível tanto para o grupo 

estrógeno-deficiente como para o grupo estrógeno-suficiente. Em relação ao 

sangramento (marginal e a sondagem) ambos os grupos apresentaram uma 

tendência de redução dos níveis de sangramento após tratamento básico, no 

entanto o grupo estrógeno-deficiente apresentou maior porcentual de sítios 

com sangramento marginal em todos os períodos após avaliação inicial. 

Para os níveis de inserção, houve diferenças entre os grupos para perda de 

inserção leve (1-2mm), no entanto para a perda de inserção moderada e 

severa não houve diferenças significantes. Em relação ao número de sítios 

com alteração significativa no nível de inserção, o grupo estrógeno-deficiente 

apresentou mais sítios com perda de inserção (p=0.047). Conclui-se que, a 

resposta inicial ao tratamento básico foi adequada e similar em pacientes 

com e sem reposição hormonal. As pacientes com suficiência de estrógeno 

apresentaram, maior estabilidade das condições clínicas periodontais, 

incluindo nível clínico de inserção e menor prevalência de sangramento. 

 

Palavras chave: Doença periodontal/etiologia; menopausa; 

estrogênios/efeitos adversos 
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TRAVERSO MARTINEZ, A. E. Influence of Estrogen on the Periodontal 

Therapy in menopausal women. Tese (Doutorado em Periodontia)- 

Faculdade de Odontologia, Universidade Estadual Paulista, Araraquara, 

2005. 

 

ABSTRACT 

 

The aim of the present study was investigated if estrogen replacement therapy 

influences the response to the active periodontal therapy (scaling and root 

planning), or stability of clinical periodontal conditions in women during 

menopause.  Thirty-eight menopausal women with chronic periodontitis were 

recruited and divided in two groups according serum estrogen levels: 1) 

estrogen-sufficient (> 40 pg/ml, n = 18) or 2) estrogen-deficient (< 30 pg/ml, n = 

20).  At the beginning and at the end of the study the women suffer blood exam 

to evaluate the serum levels of 17-β-estradiol, and at the beginning of the study 

the FSH levels was examined to prove the menopausal period.  Clinical 

measurements for evaluation were: visible plaque, marginal bleeding, bleeding 

on probing, probing depths and clinical attachment level.  An examiner (Kappa 

0.711), blind to the experimental groups, made the evaluations.  Clinical 

measurements were taken in 6 times: initial, reevaluation (40 days after the 

basic treatment) and successive evaluations in each 3, 6, 9 and 12 months from 

the final treatment.  The active periodontal therapy was made for two 

researchers according to the individual needs of each patient.  The estrogen-

sufficient group presented bigger proportions of supragingival plaque in all 
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periods of evaluation.  After the first section there was significant reduction of 

supragingival plaque for both estrogen-sufficient and estrogen-deficient groups.  

Concern about the bleeding (marginal or on probing) both groups presented a 

tendency to reductions on bleeding levels after the periodontal treatment, 

however the estrogen-deficient group presented greater percentiles of visible 

plaque sites in all periods after initial evaluation. The clinical attachment level 

was different between the groups to loss of slight (1-2 mm), although there was 

no difference of the loss of moderate and severe clinical attachment level. The 

estrogen-deficient group presented more sites with loss of clinical attachment 

level (p = 0.047). The data suggest that the periodontal treatment was effective 

for both groups. The estrogen-sufficient group presented less gingival bleeding 

and greater stability of clinical attachment level during the evaluation period. 

 

Key words: Periodontal disease/etiology; menopause; estrogen/adverse effect 
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