CRISTINA BALADORE SZENDLER

DIABETES MELLITUS E DOENGCA PERIODONTAL. REVISAO DE LITERATURA.

ARACATUBA
2009



CRISTINA BALADORE SZENDLER

DIABETES MELLITUS E DOENCA
PERIODONTAL. REVISAO DE
LITERATURA.

Trabalho de Conclusdo de Curso como parte dos
requisitos para a obtencdo do titulo de Bacharel em
Odontologia da Faculdade de Odontologia de
Aracatuba, Universidade Estadual Paulista “Julio de

Mesquita Filho”.

Orientador: Profa. Dra. Maria José Hitomi Nagata

ARACATUBA
2009



DEDICATORIA



Aos meus pais, Joao Carlos e Rita:

Que durante toda a vida me incentivaram, me educaram e me amaram. Me
ajudando sempre a trilhar meu caminho e alertando a existéncia de pedras e das
curvas, mas sempre com muito carinho € muito amor. Sem duvidas, dedico este

trabalho a vocés que sao as pessoas mais importantes da minha vida, pessoas que
me enchem de orgulho, pessoas que se doaram inteiros e renunciaram aos seus
sonhos, para que, muitas vezes, pudessem realizar os meus. Esta é apenas mais
uma de vossas conquistas. Muito obrigada!

Amo vocés!



AGRADECIMENTOS



A Deus

Por me dar protecao, sabedoria e persisténcia durante a realizagao deste trabalho.

A minha familia , que me ajuda nas horas que mais preciso, por me amar.

Ao meu namorado Renan, por me incentivar nos meus estudos, a ter paciéncia
comigo nas horas em que as dificuldades me deixavam de “cabelo em pé” e pelo

amor. Amo voceé.

A minha amiga Aline, que me ajudou a traduzir grande parte dos artigos.

A minha amiga Daniele Boina, que foi uma verdadeira companheira durante todo

este trabalho.

A Profa Dra Maria José Hitomi Nagata, que teve importancia fundamental nos
momentos
mais decisivos do meu trabalho, cujas valiosas orientacdes, disciplina e exigéncia
permitiram a

conclusao deste trabalho.

Aos poés graduandos da disciplina de periodontia, pelos inumeros ensinamentos,

além do apoio para realizacido deste trabalho.






EPIGRAFE

“Sem sonhos, a vida nao tem brilho.
Sem metas, os sonhos ndo tém alicerces.

Sem prioridades, os sonhos ndo se tornam reais. Sonhe, trace metas,



estabeleca prioridades e corra riscos para executar seus sonhos. Melhor

€ errar por tentar do que errar por omitir!”

AUGUSTO CURY



RESUMO



SZENDLER, CB. Diabetes Mellitus e Doenga Periodontal — Revisao de
Literatura. 2009. 38 f. Trabalho de Conclusédo de Curso - Faculdade de Odontologia,
Universidade Estadual Paulista, Aracatuba, 2009

RESUMO

O diabetes mellitus € uma doenga cronica e de acordo com a Organizagdo Mundial
da Saude (OMS, 2005), o aumento na prevaléncia de casos desta doenca tornou-se
uma epidemia. Em 2005, foram estimados 217 milhdes de casos de individuos
acometidos pelo diabetes em todo o mundo. A OMS acredita que, em 2030, a
prevaléncia do diabetes sera de no minimo 366 milhées de casos. Atualmente,
existem evidéncias da ligacdo bioldégica do diabetes com a doenga periodontal,
podendo a hiperglicemia persistente ocasionar uma resposta imune exacerbada aos
patdogenos periodontais, resultando em destruicdo mais rapida e severa do
periodonto. A periodontite pode também estar relacionada ao controle glicémico no
diabetes, uma vez que a inflamagao pode ocasionar um aumento na resisténcia a
insulina. Este trabalho tem por objetivo abordar a relagdo entre o diabetes mellitus e
a doenga periodontal, bem como o0s mecanismos biolégicos plausivos que
sustentam esta relagao.

Palavras-chave: Diabetes mellitus. Periodontite. Terapia periodontal. Doenga

periodontal. Controle glicémico.



ABSTRACT



SZENDLER, CB. Diabetes Mellitus and Periodontal Disease. A Literature
Review. 2009. 38 f. Trabalho de Conclusao de Curso — Faculdade de Odontologia,
Universidade Estadual Paulista “Julio de Mesquita Filho”, Aracatuba, 2009.

ABSTRACT

Diabetes mellitus is an important chronic disease globally as reflected in the World
Health Organization (WHO) declaring that the rate of increase in diabetes prevalence
is an epidemic. In 2005, it was estimated that 217 million people were diabetic
worldwide. By 2030 WHO predicts this number to increase to at least 366 million
(Smyth and Heron, 2006). Current evidence regarding the biologic link between
diabetes and periodontal disease supports diabetes and persisting hyperglycemia
leading to an exaggerated immuno-inflammatory response to the periodontal
pathogenic bacterial challenge resulting in more rapid and severe periodontal tissue
destruction. Periodontitis may also be related to the glycemic control in diabetes
because inflammation can increase insulin resistance. The purpose of this study is to
address the relationship between diabetes mellitus and periodontal disease, as well
as the plausible biologic mechanisms that support this link.

Keywords: Diabetes mellitus. Periodontitis. Periodontal therapy. Periodontal disease.

glycemic control.
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INTRODUGAO

O diabetes mellitus é€ uma enfermidade causada pelo inadequado
funcionamento da glicose e metabolismo de lipidios, com a presenga da classica
triade de sintomas: polidipsia, poliuria e polifagia acompanhados frequentemente por
fadiga cronica e perda de peso. Complicagdes do diabetes mellitus incluem
retinopatia, nefropatia, neuropatia, doencas cardiovasculares (SOSKOLNE et al.,
2001) e, também, a doenca periodontal (LOE, 1993).

A classificagao atual do diabetes é baseada na patofisiologia de cada forma
da doenga (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2005). O diabetes tipo 1
(anteriormente chamada de diabetes insulino-dependente) resulta da destruicao
auto-imune das células [B-pancreaticas, geralmente levando a perda total da
secrecdo de insulina. O diabetes tipo 1 geralmente esta presente em criangas e
adolescentes, embora alguns estudos demonstraram que 15% a 30% dos casos
foram diagnosticados depois dos 30 anos de idade (LAAKSO et al.,1985).

O diabetes tipo 2 (anteriormente chamada de diabetes ndo insulino-
dependente) resulta de resisténcia a insulina, o que altera o seu uso
endogenamente nas células alvo (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 2005;
MEALEY et al., 2006a). Os pacientes portadores do diabetes tipo 2 também tém
producao de insulina alterada. Entretanto, a destruicdo auto-imune das células 3
nao ocorre, como no tipo 1, e os pacientes retém a capacidade de produzir alguma
insulina. Os pacientes com diabetes tipo 2 podem néao ser diagnosticados por muitos
anos porque a hiperglicemia aparece gradualmente e, frequentemente, é
assintomatica (DEFRONZO et al., 1991; MEALEY et al., 2006b).

Os critérios para o diagnostico do diabetes foram revisados e estdo baseados em
niveis elevados de glicose no sangue venoso (AMERICAN DIABETES
ASSOCIATION, 1997). Qualquer um dos seguintes testes é considerado positivo:

1. Niveis de glicose medidos aleatoriamente maiores ou iguais a 200mg/dl em
pessoas com sintomas tais como poliuria, polidipsia ou perda de peso.

2. Individuos com niveis de glicose no sangue venoso maiores ou iguais a
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126mg/dl em jejum.

3. Niveis de glicose no sangue venoso maiores ou iguais a 200mg/dl, duas
horas apos a ingestao de 75g de glicose e, no minimo, em uma outra ocasiao

durante o teste.

De acordo com a Organizagdo Mundial da Saude (OMS, 2005), o aumento na
prevaléncia dos casos do diabetes tornou-se uma epidemia. Em 2005, foram
estimados 217 milhdes de casos de individuos acometidos pela doenga em todo o
mundo. A OMS acredita que, em 2030, a prevaléncia do diabetes sera de no minimo
366 milhdes de casos (TAYLOR et al., 2008 ).

Numerosas alteracdes bucais foram descritas no diabetes, incluindo queilose,
ressecamento da mucosa e formagao de fissuras, sensagdo de queimagao na
mucosa e na lingua, diminuicdo do fluxo salivar e alteracbes na microbiota da
cavidade bucal, com predominio maior de Candida albicans, estreptococos
hemoliticos e estafilococos (ADLER et al., 1973; BERNICK et al., 1975;
GOTTSEGEN, 1962; MASCOLA, 1970). Contudo, estas alteragcbes nao estao
sempre presentes, nao sdo especificas e nem patognomoénicas para o diabetes
(MCCARTHY et al., 1980). Além disso, essas alteracbes sdo menos comumente
observadas em diabéticos bem controlados, que apresentam uma resposta tecidual
normal, denticdo desenvolvida normalmente, mecanismo de defesa normal contra
infeccbes € nenhum aumento na incidéncia de caries (NEWMAN, et al., 2006;
TERVONEN et al., 1991).

Ha mais de trés décadas a associagao entre doencga periodontal e diabetes
mellitus vem sendo investigada e, atualmente, existem evidéncias cientificas
suficientes para sustentar a hipdtese desta relacdo. Ambas apresentam uma
incidéncia relativamente alta na populacéo geral, bem como algumas caracteristicas
comuns na patogénese (ambas sao desordens poligénicas, com algum grau de
disfungdo imuno-regulatdria), sdo multifatoriais e tém caracteristicas de cronicidade
(SOSKOLNE et al., 2001).

Existem evidéncias de que a doenca periodontal € mais prevalente e mais
severa em individuos com diabetes (NISHIMURA et al., 1998; SOSKOLNE, 1998).

Os mecanismos responsaveis por essas conseqiéncias em diabéticos estao
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relacionados principalmente ao risco aumentado de infecgdes, prejuizo na sintese
de colageno e glicosaminoglicanas por fibroblastos gengivais e atividade
colagenolitica aumentada no fluido do sulco gengival (LALLA et al., 2001;
NISHIMURA et al., 1998; O'CONNEL et al., 2008; STEWART et al., 2001)

Embora seja dificil obter conclusdes definitivas sobre os efeitos especificos do
diabetes sobre o periodonto, uma variedade de alteragbes tem sido descrita,
incluindo uma tendéncia ao crescimento gengival, nédulos gengivais sésseis ou
pediculados, prolifera¢gdes gengivais nodulares, formagéo de abscessos, periodontite
e perdas dentais (HIRSCHFELD, 1934). Existem relatos de que a doenca
periodontal é a sexta complicacdo do diabetes (BROWNLEE, 1994; NEWMAN, et al.,
2006).






REVISAO DE LITERATURA

REVISAO DE LITERATURA

Segundo diversos estudos longitudinais e transversais, o controle glicémico
dos pacientes diabéticos, tanto do tipo 1 como do tipo 2, pode exercer forte
influéncia sobre parametros periodontais (FIRATLI, 1997; KARJALAINEN et al.,
1996). Portanto, individuos com piores controles glicémicos tém tendéncia a
apresentar pior condigao periodontal, quando comparados a pacientes com um bom
controle glicémico, especialmente quanto a profundidade de sondagem e nivel de
insercao clinica (O'CONNEL et al., 2008).

Devido as diferengas de metodologia, mudancgas nas classificagdes tanto da
doenca periodontal como do diabetes, tamanho das populagdes avaliadas e
diferentes parametros de avaliacao clinica periodontal utilizados nos estudos, torna-
se dificil obter conclusdes definitivas a respeito de alguns aspectos desta
associagao. Apesar de alguns estudos nao terem encontrado relagdo, métodos
epidemioldgicos atuais determinam o diabetes ndo apenas como um fator de risco
para o estabelecimento da doenca periodontal, mas também uma condi¢ao capaz de
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modificar ou agravar a doenga periodontal preexistente atuando, portanto, como um
fator modificador da doencga periodontal (TODESCAN , 2001).

Uma vez que individuos com diabetes apresentam mais periodontite do que
os nao diabéticos, seria razoavel esperar que a relagao contraria fosse verdadeira
(individuos com periodontite apresentam maior prevaléncia de diabetes do que os
individuos sem periodontite) (SOSKOLNE et al., 2001). De acordo com dados do
“National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES)” (DHHS, 1996), existe
evidéncia epidemioldgica convincente de que a periodontite € mais prevalente em
diabéticos, assim como a prevaléncia de diabetes em pacientes com periodontite é
aproximadamente duas vezes maior do que em pacientes sem periodontite
(SOSKOLNE et al., 2001).

Foi descrito que uma populagéo indigena (indios Pima) do estado do Arizona,
nos Estados Unidos, apresentam a maior ocorréncia de diabetes tipo 2 do mundo.
Nessa populacéo, a prevaléncia e severidade da perda de inser¢cao e perda Ossea
foram maiores entre individuos diabéticos do que entre individuos controle (n&o
diabéticos) em todas as idades (MEALEY et al., 2006b).

MECANISMOS DO DIABETES QUE INFLUENCIAM A DOENCA PERIODONTAL

Um estudo de analise de risco multivariada demonstrou que o diabetes é
considerado um fator de risco para a doenga periodontal e, de acordo com os
autores, individuos diabéticos apresentam 2,8 a 3,4 vezes mais probabilidade que
nao diabéticos de apresentar periodontite, apos ajustes para variaveis como idade,
género e medidas de higiene bucal (DA CRUZ et al., 2008; NELSON et al., 1990).

As fungdes de células imunes, incluindo neutroéfilos, monécitos e macréfagos,
estdo alteradas no diabetes (DA CRUZ et al., 2008; NELSON et al., 1990)
Aderéncia, quimiotaxia e fagocitose dos neutréfilos sao freqlientemente
prejudicadas, levando a inibicdo da morte bacteriana na bolsa periodontal e
significativo aumento na destruicdo periodontal. Portanto, individuos com diabetes
podem exibir resposta inflamatéria exacerbada, cicatrizagao tecidual deficiente e
menor resisténcia a ameacga bacteriana, o que pode explicar a severidade
aumentada da doencga e destruicao periodontal (GROSSI., 2001; LALLA et al., 2000,
2001; MEALEY et al., 2006b).
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A resposta exacerbada de mondcitos/macrofagos resulta em significante
aumento na producgdo de citocinas e mediadores pro-inflamatorios (SALVI et al.,
1997a, 1997b). Mondcitos periféricos do sangue do diabético produzem elevados
niveis de fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) em resposta a antigenos da
Porphyromonas gingivalis comparados com mondcitos de ndo diabéticos (SALVI et
al., 1997a). Esses achados s&o suportados por um modelo animal diabético em que
P. gingivalis inoculadas produziram prolongada resposta inflamatoria (NAGUIB et al.,
2004).

A glicose aumentada no fluido gengival € no sangue dos individuos diabéticos
poderia alterar o ambiente da microflora induzindo alteragdes qualitativas nas
bactérias que poderiam contribuir para a gravidade da doenga periodontal observada
naqueles com diabetes mal controlada (NEWMAN et al., 2006). O conteudo de
glicose do fluido gengival e do sangue € mais alto nos individuos com diabetes que
naqueles sem diabetes, com indices de placa e gengival semelhantes (FICARA et
al., 1975; NEWMAN et al., 2006). A atividade aumentada da colagenase e
diminuicdo da sintese de colageno sédo encontradas em diabéticos com
hiperglicemia cronica (NEWMAN et al., 2006).

SBORDONE et al. (1995) relataram que as microbiotas em individuos com e
sem diabetes tipo 2 sdo similares, destacando que a prevaléncia de Prevotella
intermedia, Campylobacter rectus, Porphyromonas gingivalis (Pg) e Actinomyces
actinomycetemcomitans (Aa) foram similares para ambos os grupos. Outros estudos
microbioldgicos também relataram que a microbiota bacteriana em sitios de doenca
periodontal é similar em individuos com e sem diabetes (DA CRUZ et al., 2008).
Entretanto, outro estudo (TODESCAN, 2001) demonstrou que Capnocytophaga sp.
sdo mais prevalentes na microbiota de individuos com diabetes (DA CRUZ et al.,
2008).

Nos individuos com diabetes, os niveis cronicamente elevados de glicose
sanguinea levam a formacgao acelerada de produtos finais da glicosilagao avangada
(AGEs). AGEs formam-se espontaneamente a partir de niveis aumentados de
agucares e lipideos oxidados no sangue (GRAVES et al.,, 2006). Existem varios
mecanismos pelos quais os AGEs podem interferir no comportamento celular, tais

como: aumentando a inflamacao, estimulando a apoptose ou afetando a producgao
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de matriz extracelular (GRAVES et al., 2006; OWEN et al., 1998; VLASSARA et al.,
2002). Ceélulas endoteliais e mondcitos possuem receptores especificos (RAGES)
para AGEs, localizados nas superficies celulares (HUDSON et al., 2004; SALVI et
al., 2008). Existem fortes indicios de que a interagdo dos AGEs com seus receptores
tem uma importante fungdo no desenvolvimento de complicagbes do diabetes
(HUDSON et al., 2003). Tem sido demonstrado que a interagdo dos macréfagos com
os AGES estimula secrecbes aumentadas de mediadores pré-inflamatodrios, tais
como TNF-a e Interleucina 1 (IL-1) (VLASSARA et al., 1988). Em individuos com
diabetes tipo 2, a deterioracdo do estado periodontal foi associada com niveis
séricos aumentados de AGEs (DA CRUZ et al., 2008; TAKEDA et al., 2006). Existem
relatos de que AGEs estdo associados a exagerada resposta inflamatoria ao P.
gingivalis na doencga periodontal exacerbada pelo diabetes (GRAVES et al., 2006;
LALLA et al., 2000).Existem evidéncias de que, em diabéticos, estdo aumentados os
niveis de marcadores inflamatérios como a proteina-C reativa (NISHIMURA et al.,
2007; RODRIGUEZ-MORAN et al., 1999) e citocinas pro-inflamatérias como TNF- a
e Interleucina 6 (IL-6) (NISHIMURA et al., 2007; PICKUP et al., 1997)

O nivel de citocinas inflamatérias no fluido do sulco gengival esta também
relacionado ao controle glicémico no diabetes. Em um estudo com individuos
diabéticos com periodontite, aqueles que apresentavam niveis de Hemoglobina
Glicosilada (HbA1c) acima de 8% apresentaram niveis de IL-1B no fluido sulcular
quase duas vezes maior do que aqueles com niveis de HbAc1 < 8%
(ENGEBRETSON et al., 2004).
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EFEITOS DO TRATAMENTO PERIODONTAL QUE INFLUENCIAM O DIABETES

A doenca periodontal pode ter um significante impacto no estado metabdlico
no diabetes. A presenca da periodontite pode aumentar o risco de piora do controle
da glicemia ao longo do tempo (MEALEY et al., 2006b).

Em um estudo longitudinal com 2 anos de acompanhamento, observou-se
que diabéticos com periodontite severa apresentavam risco seis vezes aumentado
de agravamento do controle de glicemia ao longo do tempo comparado com
diabéticos sem periodontite (MEALEY et al., 2006b; TAYLOR et al.,, 1996). A
periodontite pode também estar associada com o aumento do risco de outras
complicagbes do diabetes, como visto em um estudo caso-controle longitudinal em
que 82% de pacientes diabéticos com periodontite severa apresentaram o inicio de
uma ou mais complicagdes cardiovasculares, cerebrovasculares, ou eventos
vasculares periféricos, enquanto apenas 21% de diabéticos sem periodontite
apresentaram tais complicagbes (MEALEY et al., 2006b; THORSTENSSON et al.,
1996).
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A inflamacéo tem sido sugerida como um fator responsavel pelo aumento da
resisténcia a insulina (FERNANDEZ-REAL et al., 1999). Na periodontite severa,
niveis aumentados de IL-6 e Proteina C-reativa estdo presentes quando
comparados com individuos com saude bucal ou sistémica (LOOS et al., 2000).
Entretanto, os niveis desses marcadores inflamatérios e também de TNF-a
diminuem com o tratamento periodontal bem sucedido (D’AIUTO et al., 2004;
IWAMOTO et al.,, 2001, 2003). Dessa forma, tem sido sugerido que os efeitos
benéficos do tratamento periodontal no controle metabdlico do diabetes sao

mediados pela melhora na sensibilidade a insulina (GROSSI et al., 1997).

Estudos demonstram que a periodontite esta associada com pobre controle
metabdlico e complicagdes relacionadas ao diabetes. A periodontite em diabéticos,
além de exacerbar as respostas imunes do hospedeiro, acelera o desenvolvimento
de complicagbes diabéticas como nefropatia e desordens macrovasculares.
Portanto, a prevengao da doencga periodontal em pacientes diabéticos que possuem
maior risco de ter periodontite torna-se uma questdo importante (NISHIMURA et al.,
2007)

Estudos de intervencéo foram realizados para avaliar os potenciais efeitos da
terapia periodontal no controle glicémico em pessoas com diabetes. Diversos
estudos avaliando individuos diabéticos tipo 1 e tipo 2 com periodontite severa tém
mostrado melhoras no controle da glicemia quando raspagem e alisamento
radicular foram associados com o uso sistémico de doxiciclina (GROSSI et al., 1996;
MILLER et al., 1992;).

O efeito da terapia periodontal no controle glicémico € frequentemente
demonstrado através das mudancas nos parametros clinicos da inflamagao
periodontal. Em um estudo com pacientes diabéticos tipo 2 bem controlados que
apresentavam gengivite ou periodontite leve, o tratamento periodontal foi raspagem
e alisamento radicular sem associa-los a antibiéticos (KIRAN et al., 2005). O grupo
controle de diabéticos com condi¢gdes periodontais similares nao recebeu
tratamento. Trés meses apos o tratamento, os individuos tratados apresentaram
uma redugdo de 50% na prevaléncia de sangramento gengival e significante
reducao na HbA1c de 7,3% para 6,5%. No grupo controle, ndo ocorreu mudanga no

sangramento gengival 3 meses apos o periodo inicial e, também, ndo ocorreu
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qualquer melhoria nos niveis de hemoglobina glicosilada (HbA1c). Portanto,
alteragdes significativas no controle glicémico podem acompanhar melhora
clinicamente evidente da inflamagcdo gengival apdés o tratamento periodontal
(MEALEY et al., 2006b).

Grossi et al. (1994), relataram que a infecgdo periodontal gram-negativa
cronica pode também conduzir a resisténcia a insulina e ao controle inadequado de
glicemia. O tratamento periodontal diminui a inflamagdo e a carga bacteriana,
restabelecendo a sensibilidade a insulina ao longo do tempo e resultando em um
melhor controle metabdlico. A melhora no controle do metabolismo observado em
estudos que combinam o tratamento periodontal mecanico com antibioticos
suportam essas hipoteses (DA CRUZ et al., 2008; GROSSI et al., 1994)

Miller et al. (1992) sugeriram que apos tratamento periodontal em individuos
com periodontite e com pobre controle do diabetes, ocorreu melhora na saude
periodontal, acompanhada de melhora no controle metabdlico nesses individuos,
podendo assim indicar beneficios sistémicos do tratamento. Em contraste, Christgau
et al. (1998) avaliaram individuos com bom e moderado controle do diabetes e com
periodontite tratada com raspagem e alisamento radicular sem terapia sistémica
antibidtica, mas eles ndo encontraram nenhuma alteragdo no controle da glicemia

associado com a melhora clinica (DA CRUZ et al., 2008).

Diferentes abordagens para a terapia periodontal em individuos com diabetes
tém sido relatadas. A terapia convencional foi usada por Christgau et al. (1998) e
Faria Almeida et al. (2006) em individuos com e sem diabetes tipo 2. Essas
investigacbes nao encontraram diferentes respostas entre os dois grupos.
Similarmente, Westfelt et al. (1996) ndo observaram nenhuma diferenca na resposta
clinica apos a terapia convencional complementada por terapia cirurgica em
individuos com ou sem diabetes tipo 1 ou tipo 2 depois de 5 anos de
acompanhamento (DA CRUZ et al., 2008).

Achados de estudos de caso-controle e de “cohort” em individuos com
diabetes Tipo 1 e Tipo 2 que avaliaram a resposta a terapia mecanica com ou sem o
uso adjunto de antibidticos, antissépticos ou drogas anti-inflamatérias nao-
esteroidais demonstraram melhoras nas condi¢cdes periodontais como reducdo na

profundidade de sondagem, diminuigdo de sitios com sangramento e ganho de
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insercao clinica (FARIA-ALMEIDA et al., 2006; GROSSI et al., 1997; LALLA et al.,
2007; LLAMBES et al., 2005; MARTORELLI DE LIMA et al., 2004; SALVI et al.
2008).

Holzhausen et al. (2004), apds inducédo de diabetes e periodontite em ratos,
demonstraram que, a curto prazo, o diabetes nao exerceu influéncia na severidade
da periodontite. Entretanto, o nivel de glicose sanguinea foi afetado pela periodontite
experimental em ratos diabéticos ndo controlados. Segundo os autores, futuros
estudos deveriam envolver maiores periodos experimentais para determinar se uma
duracdo mais longa do diabetes esta associada com perda alveolar mais significante

neste mesmo modelo animal.

Recentemente, um primeiro estudo clinico controlado em individuos com
diabetes Tipo 2 ndo-controlados foi realizado por Jones et al. (2007) para avaliar a
eficacia da terapia periodontal ndo-cirurgica associada a doxiciclina por 14 dias e
uso de clorexidina topica (2 vezes ao dia). O estudo falhou em demonstrar melhora
no controle glicémico (HbA1C) quando comparado a individuos com diabetes tipo 2
nao tratados. Embora a destruicdo periodontal no inicio do tratamento nao era
severa, aproximadamente 60% das areas com profundidades de sondagem maior

que 5 mm permaneceram inalteradas apos 4 meses.

Contrariamente, um outro estudo recente realizado por O’Connel et al. (2008)
relatou que a terapia periodontal de raspagem e alisamento radicular em individuos
com diabetes tipo 2 resultou em melhora no controle glicEmico e redugdo nos
mediadores inflamatoérios apds 3 meses da realizacdo do tratamento. A doxiciclina
nao promoveu efeitos adicionais quando associada a terapia com raspagem e
alisamento radicular. Entretanto, os autores consideraram que a dieta pode ter

influenciado nos resultados, uma vez que esta nao foi controlada neste estudo.

Cruz et al. (2008) avaliaram o efeito da raspagem e alisamento radicular
em individuos diabéticos e nao diabéticos com doenca periodontal cronica
generalizada. Nao ocorreram diferengas nos niveis de hemoglobina glicosilada entre
os dois grupos apds 3 meses da realizacdo do tratamento. Os autores concluiram
que as respostas clinicas e laboratoriais foram similares nos diabéticos e nao-

diabéticos 3 meses apds a realizagdo de raspagem e alisamento radicular.
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Salvi et al. (2008) consideram que ainda ndo se pode concluir que a terapia
periodontal associada ou nao a antibidticos resulta em melhoras no controle
glicémico e nos niveis de marcadores inflamatorios sistémicos. Os autores
consideram, ainda, que o impacto da terapia periodontal no diabetes deve ser

avaliado em estudos clinicos randomizados e de larga escala.



CONCLUSAO

CONCLUSAO

Doenca periodontal e diabetes mellitus estdo estreitamente associados e séo
doengas cronicas com muitas similaridades na patobiologia. As evidéncias que
apdiam a relacdo entre diabetes e doenca periodontal como bidirecional
demonstram que o diabetes esta associado com o aumento na ocorréncia da
periodontite e que a infecgao periodontal esta associada ao pobre controle glicémico
em individuos com diabetes. Entretanto, estudos adicionais controlados s&o
necessarios para melhor entendimento da relagdo entre essas patologias,
principlamente no que diz respeito ao controle glicémico apdés o tratamento

periodontal.
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