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Resumo
A obesidade infantil vem crescendo e se tornando um problema mundial. Na Odontologia, em relação à 
obesidade infantil, já foram realizados trabalhos tentando mostrar alguma correlação entre doença cárie e 
doença periodontal com resultados controversos.  Em relação à obesidade infantil e à erupção dentária, alguns 
trabalhos demostraram evidências de interação, que se apresenta precoce nesses casos, sendo importante 
observar os trabalhos que avaliam tais correlações. O objetivo desta revisão é associar as relações fisiológi-
cas em crianças obesas e a erupção dentária. Existem alguns fatores que podem justificar a ocorrência dessa 
erupção precoce como alguns hormônios do sistema endócrino, a leptina e os hormônios sexuais em crianças 
que apresentam obesidade. Outro ponto é a aceleração na puberdade, concomitantemente com fechamento 
das epífises e crescimento de ossos longos e da face nessas crianças.  A pré-disposição à inflamação crônica 
também pode influenciar no processo de erupção dentária em crianças obesas. Os profissionais envolvidos 
no atendimento integral de crianças devem avaliar informações importantes como a troca de dentes e a idade 
estimada para a erupção dos dentes permanentes, a fim de correlacioná-las, por exemplo, a fatores como a 
obesidade infantil.
Descritores: Erupção dentária • Obesidade pediátrica • Hormônios, Leptina.

Abstract
Child obesity has been increasing and becoming a worldwide problem. In Odontology, regarding to child 
obesity, studies have been done trying to show a correlation between dental caries and periodontal disease, 
but they have had controversial results. In relation to child obesity and dental eruption, studies – that should 
be referred to – have provided evidence of interaction between them, which appears at early stages in these 
cases. This revision aims at associating the physiological relations in obese children and dental eruption. There 
are some factors that can justify the occurrence of these precocious eruptions such as a few hormones from the 
endocrine system, leptin, and sexual hormones in obese children. Another point is the acceleration in puberty, 
simultaneously to the closing of the epiphysis and the growth of long bones and of these children’s faces. The 
pre-disposition to chronic inflammation can also influence the process of dental eruption in obese children. 
The professionals involved in the full care of children must assess important information, such as tooth change 
and the estimated age for the eruption of permanent teeth, in order to correlate it to factors such as child obe-
sity, for instance.
Descriptors: Tooth eruption • Pediatric obesity • Hormones, Leptin
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Introdução

A obesidade pediátrica vem crescendo 
em muitos países, tornando-se uma preo-
cupação em termos de saúde pública. Em 
2013, 42 milhões de crianças (6,3%) abai-
xo dos 5 anos estavam com sobrepeso e 
em 2025 estima-se que 11% delas adqui-
ram essa condição1.

Os determinantes da obesidade são 
de caráter demográfico, socioeconômico, 
epidemiológico, cultural, comportamen-
tal, ambiental e psicossocial, o que a torna 
uma doença multifatorial2.

A obesidade é definida como o acú-
mulo de gordura anormal ou excessivo3, 

4, sendo um distúrbio metabólico carac-
terizado por estado inflamatório crônico5, 
causado por doenças genéticas, endócri-
no-metabólicas ou alterações nutricio-
nais6.

O aumento do tecido adiposo promove 
um desequilíbrio imunoendócrino carac-
terizado pela maior produção de citocinas 
pró-inflamatórias tais como fator de necro-
se tumoral alfa (TNF-α) e a interleucina-6 
(IL-6), maior produção de leptina e menor 
produção de proteínas anti-inflamatórias 
como a adiponectina7. Essas alterações, 
quando na infância, levam a vários riscos 
e consequências, como doenças cardio-
vasculares, dislipidemia, síndrome meta-
bólica, comorbidades pulmonares e gas-
trointestinais, complicações ortopédicas, 
problemas psicossociais e neurocogniti-
vos, puberdade precoce, mortalidade8, 9, 10,  
hipercolesterolemia, hipertensão arterial, 
síndrome de apneia obstrutiva do sono e 
comprometimentos osteomioarticulares5. 
A obesidade infantil tem consequências 
importantes para a morbidade e mortali-
dade na infância e na vida adulta11, 12.

Na Odontologia, a relação entre do-
ença cárie e obesidade foi avaliada com 
resultados controversos. Alguns autores 
não observaram associação13, 14, 15, 16, 17 e 
outros afirmam que essa relação existe18, 

19, 20. Quanto à doença periodontal há dis-
cordâncias21, associadas a fatores inflama-
tórios, metabólicos, de dieta e higiene22, 23. 
Poucos trabalhos avaliaram a relação en-
tre obesidade infantil e erupção dental13, 24, 

25, 26. Todos observaram erupção precoce 
em crianças obesas e sugerem uma rela-
ção com o aumento hormonal e fator de 

crescimento desses pacientes. Portanto, o 
objetivo desta revisão é associar as rela-
ções fisiológicas em crianças obesas e a 
erupção dental.

Metodologia

A busca pelos artigos científicos foi 
realizada utilizando-se as bases de dados 
MedLine, SciELO, Bireme, publicados en-
tre os anos de 1980 a 2015. Os descritores 
utilizados foram: obesidade pediátrica, te-
cido adiposo, leptina, hormônios, sistema 
endócrino, erupção dentária. Priorizaram-
-se as publicações nas línguas inglesa e 
portuguesa.

Revisão de Literatura e Discussão

O tecido adiposo era visto como um 
depósito de ácidos graxos, formador de 
triacilglicerol, protetor mecânico, isolan-
te térmico e gerador de energia. Contudo, 
sabe-se que hoje o tecido adiposo tem 
funções bastante complexas e importantes 
no funcionamento do organismo humano 
como, por exemplo, a produção de hor-
mônios ou citocinas27.

O sistema endócrino é composto por 
vários hormônios que regulam diversas 
áreas do organismo. Em crianças que 
apresentam obesidade, alguns desses hor-
mônios são mais estudados devido às al-
terações que podem ocasionar nessa fase, 
como a leptina, os hormônios tireoidianos 
T3 (tri-idotironia), T4 (tiroxina), TRH (hor-
mônio de liberação da tireotrofina), TSH 
(hormônio tireotrófico), GH (hormônio de 
crescimento) e hormônios sexuais como 
estrogênio (17-β-estradiol, estrona e es-
triol), androgênio, hormônio liberador de 
gonodotropias (LRF) e hormônios folículo-
-estimulante (FSH) e luteinizantes4, 28.

No entanto, o tecido adiposo, quando 
alterado em tamanho, promove a modi-
ficação no padrão de liberação de seus 
hormônios, as adipocinas. A leptina é 
uma adipocina que se caracteriza como 
um componente integral do sistema fisio-
lógico, que sinaliza e modula o estado nu-
tricional e também é um sinal bioquími-
co que informa o cérebro que as reservas 
energéticas são suficientes29, 30, 31. O tecido 
adiposo branco é o principal responsável 
pela produção de leptina32 e a massa total 
de tecido adiposo é o fator mais associa-
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do às concentrações de leptina no sangue. 
Com isso, o índice de massa corpórea 
(IMC) está relacionado também à quanti-
dade de leptina circulante no sangue27, 28, 

33, 34 .
As oscilações do peso corporal regu-

lam de modo indireto as concentrações 
de leptina plasmática. A perda do peso 
corporal provoca a diminuição de leptina 
plasmática e o aumento, por outro lado, 
provoca maior concentração da mesma. 
Assim, essas concentrações de leptina 
plasmática irão sinalizar o sistema ner-
voso central (SNC), informando sobre as 
reservas de energia estocadas em forma 
de tecido adiposo35. Pacientes com obe-
sidade apresentam níveis séricos de lep-
tina proporcionais à sua massa de tecido 
adiposo e estes apresentam normalmente 
uma resistência aos efeitos da mesma33, 36.

Fleisch et al.37 (2007) estudaram crian-
ças de 6 a 12 anos recrutadas de 1996 a 
2004 que apresentavam alto risco a obe-
sidade por já terem sobrepeso ou que ti-
nham familiares com sobrepeso ou obesi-
dade, para avaliar se os valores séricos de 
leptina basais apresentavam associação 
positiva com relação ao aumento do IMC 
e massa total de gordura.  Foram avalia-
dos IMC e massa total de gordura cor-
poral, levando-se em consideração sexo, 
raça, status socioeconômico, idade, com-
posição corporal, idade óssea e atividade 
física. Como resultado, observaram que, 
em condições basais, 43% das crianças 
já apresentavam sobrepeso e, ao longo da 
pesquisa, ocorreu um aumento de 14% de 
crianças com sobrepeso, mostrando que 
a leptina foi estatisticamente significante 
como preditor para o aumento do IMC e 
gordura total. Esse aumento da leptina está 
intimamente associado com o desenvolvi-
mento de outras patologias associadas à 
desregulação da resposta imune. Em estu-
do realizado com crianças obesas asmá-
ticas, Youssef et al.38 (2013) verificaram 
que no grupo obeso asmático as crianças 
apresentaram níveis mais elevados de 
leptina em relação ao grupo não obeso 
asmático e ao grupo-controle. Os pesqui-
sadores também encontraram correlação 
significativa entre os níveis de leptina e de 
interferon-gama (IFN-gama), uma citocina 
inflamatória.  

Por outro lado, estudos têm demons-
trado que a adiponectina é inversamente 
correlacionada com obesidade, resistên-
cia à insulina, risco de desenvolvimento 
de diabetes, dislipidemia e doenças car-
diovasculares39, 40.  Winer et al.41 (2006) 
revelaram, em estudo com 589 crianças 
e adolescentes obesos, que os baixos ní-
veis de adiponectina estão relacionados 
com elevada concentração de proteína C 
reativa (PCR) e triacilgliceróis e baixa con-
centração de HDL colesterol independen-
te da resistência à insulina e adiposidade. 
A adiponectina poderia ser um dos sinais 
que ligam a obesidade à inflamação, po-
dendo ser também um biomarcador para 
a síndrome metabólica na infância. Essa 
adipocina atua promovendo uma respos-
ta anti-inflamatória através da inibição da 
produção da IL-6, interferon-gama (IFN-
-gama) e indução de interleucina-10 (IL-
10) em monócitos, macrófagos e linfóci-
tos42, 43.

Referente aos hormônios tireoidianos 
T3 e T4, estes são produzidos pela glându-
la tireoide e são os principais reguladores 
do metabolismo somático44, 45, 46, 47, atuan-
do na regulação metabólica do sistema 
alveolar48, na manutenção da temperatura 
corporal, metabolismo de proteínas, lipí-
deos e vitaminas e na potencialização da 
ação de outros hormônios49. O controle da 
glândula tireoide envolve mecanismos re-
alizados pelo eixo hipotálamo-hipofisário, 
hipófise anterior e tireoide. Com isso, o 
TRH secretado pelo hipotálamo se dirige à 
adeno-hipófise estimulando a secreção do 
TSH que age na glândula tireoide estimu-
lando hormônios tireoidianos45;46;48;47;49.

Algumas alterações relacionadas aos 
hormônios tireoidianos como a diabetes 
melittus, hipotireoidismo, hipertireoidis-
mo, hipoparatireoidismo e hiperparati-
reoidismo podem levar a alterações bu-
cais. Por exemplo, no hipertireoidismo em 
crianças, é frequente encontrar uma esfo-
liação prematura ou acelerada dos dentes 
decíduos e consequentemente a erupção 
precoce dos dentes permanentes48. Na 
literatura, até o momento, não foram en-
contradas evidências de alterações em 
relação aos hormônios tireoidianos, mas 
apresentam, em alguns trabalhos, evidên-
cias clínicas da erupção precoce dos ele-
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mentos permanentes, que podem ou não 
estar relacionados a esses fatores24;13;25;26 .

 A grelina é um hormônio gastroin-
testinal que também está relacionado ao 
aumento de tecido adiposo, tendo como 
uma de suas principais funções a libe-
ração de GH50. O hormônio de cresci-
mento GH exerce um papel importante 
na regulação do crescimento somático e 
processos metabólicos51, 52, 53, 54 e aumen-
ta a oxidação de ácidos graxos durante a 
restrição calórica, acelera a lipólise, pro-
move conservação de nitrogênio e alte-
rações da composição corporal. Adultos 
que apresentam deficiência de GH têm 
um aumento da massa corporal e redução 
de massa magra, com importantes conse-
quências no metabolismo lipídico55,56. Re-
centes estudos com roedores sugerem que 
a grelina, independentemente do GH, di-
minui a oxidação das gorduras e aumenta 
a ingestão alimentar e a adiposidade50.

 Um fator marcante em crianças com 
deficiência no hormônio GH é a queda 
progressiva da velocidade de crescimen-
to e retardo de idade óssea. É importante 
saber que crianças com obesidade podem 
não responder aos testes de estímulo para 
GH e podem ser diagnosticadas erronea-
mente com essa deficiência. Nesses casos, 
o diagnóstico diferencial é a idade óssea, 
que na criança com obesidade estará nor-
mal ou avançada, enquanto que em real 
deficiência, estará retardada57.

Em relação aos hormônios sexuais na 
época da puberdade, ocorrem alterações 
importantes na sensibilidade no SNC aos 
estrógenos e eixo hipotálamo-hipófise-
-gonadal58, 59. O crescimento longitudinal 
também ocorre nessa época, com aumen-
to de esteroides sexuais, que induz fusão 
das epífises e término do crescimento dos 
ossos longos59, 60.

Meninas com peso corporal de 20 a 
30% maior que a média, normalmente 
apresentam menarca mais precoce, de-
monstrando que a idade da menarca se 
relaciona com a aquisição de gordura60, 
intimamente ligada à liberação de leptina 
que é um marcador para o início da pu-
berdade31, 61, 62.

Mesmo que no momento da erupção 
dos dentes ocorram influências de mui-
tas variáveis, a desordem metabólica é 

um forte fator importante na precoce es-
foliação dos dentes decíduos. Portanto, 
a ordem e a cronologia de erupção dos 
dentes permanentes é um acontecimento 
importante no desenvolvimento dos den-
tes permanentes e no estabelecimento de 
uma oclusão correta, difícil de controlar 
nos dias atuais pelos componentes meta-
bólicos envolvidos63.

Alguns trabalhos apresentam relação 
entre obesidade infantil e erupção dentá-
ria, mostrando uma erupção precoce de 
elementos permanentes em crianças com 
obesidade24;13;25;26. No estudo realizado 
por Hilgers et al.24 (2006), foram avalia-
das 104 crianças relacionando IMC, idade 
e gênero. Como resultado obtiveram que 
o desenvolvimento dentário foi acelera-
do de acordo com o IMC, mesmo após o 
ajuste de gênero e idade. A diferença de 
cronologia e idade dental foi de 0.68 ± 
1.31 anos, sendo que para crianças acima 
do peso foi de 1.51±1.22 anos e crian-
ças obesas de 1.53±1.28, mostrando uma 
diferença estatisticamente significante. 
Concluíram, portanto, que crianças com 
sobrepeso e obesidade apresentam um 
acelerado desenvolvimento dental mesmo 
após o ajuste de gênero e idade.

No trabalho de Sánchez-Pérez et al.13 
(2010), foram avaliadas 88 crianças em 
um estudo longitudinal de 4 anos, e as 
relações entre doença cárie e IMC e 
também erupção dentária com IMC. As 
crianças com IMC alto apresentavam 
mais dentes erupcionados que as outras, 
sendo que as com peso normal apresenta-
vam em média 15,9 dentes permanentes 
e as com sobrepeso 21,6 dentes perma-
nentes, mostrando uma alta relação entre 
IMC e erupção dental. O mesmo foi vis-
to no estudo de Must et al.26 (2012) que 
também avaliaram IMC e erupção dental 
e obtiveram como resultado que crianças 
com obesidade tinham 1,44 mais den-
tes permanentes que crianças com peso 
normal26. No trabalho de Khan de 2011, 
que avaliou o tempo de erupção relacio-
nado ao sexo, tipo de escola, altura, peso 
e IMC de 102 crianças em um estudo 
longitudinal de um ano, também obteve 
uma relação positiva entre peso e tempo 
de erupção dentária25
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Conclusão

Diante desses trabalhos clínicos, há 
algumas evidências da alteração no tempo 
de erupção dentária de acordo com o 
peso corporal mais elevado de crianças, 
possivelmente relacionado ao aumento 
da quantidade de leptina e aceleração 
na puberdade, concomitantemente com 
fechamento das epífises e crescimento de 
ossos longos e da face.

Mais estudos são necessários para con-
firmação dessa hipótese, principalmente 
entre a relação de hormônios como lep-
tina e alterações bucais, como a erupção 
dental, já que os hormônios influenciam 
a maturação óssea. Outro fator importan-

te são os efeitos que uma predisposição à 
inflamação crônica podem promover no 
processo de erupção dentária. 

Os profissionais envolvidos no atendi-
mento integral de crianças devem avaliar 
informações importantes como a troca de 
dentes e a idade estimada para a erupção 
dos dentes permanentes, a fim de corre-
lacionar, por exemplo, a fatores como a 
obesidade infantil.
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