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RESUMO 

 

Introdução: inúmeros estudos têm investigado a associação entre a diabetes 

mellitus (DM) e a periodontite, e as evidências científicas demonstram que a DM 

constitui umdos principais fatores de risco para a periodontite, o qual apresenta-se 

cerca de 3 a 4 vezes maior em indivíduos diabéticos e, os trabalhos sugerem 

ainda, uma relação direta entre o nível do controle glicêmico e a gravidade da 

periodontite. Objetivo: o objetivo desse estudo foi analisar, através de ensaio 

clínico controlado, a resposta ao tratamento periodontal não-cirurgico (raspagem 

e alisamento radicular - RAR) da periodontite estágios II, III e IV em pacientes com 

e sem diabetes mellitus tipo 2 (DM2), e avaliar o impacto da RAR no controle 

metabólico da glicemia, através de análises clínicas periodontais e níveis de 

hemoglobina glicada. Material e método: quarenta pacientes com periodontite 

(P), diabéticos (DM2) ou não, foram aleatoriamente divididos em dois grupos: 

DM2/P Grupo (n=20) - pacientes diabéticos tipo 2 com periodontite; e P Grupo - 

pacientes não diabéticos com periodontite. Todos os indivíduos foram avaliados 

no baseline e o nível de hemoglobina glicada (HbA1c) de cada paciente, assim 

como os parâmetros clínicos de índice de placa visível (IPV), profundidade de 

sondagem (PS), nível de inserção clínica (NIC) e sangramento à sondagem (SS) 

foram registrados. Os pacientes receberam tratamento periodontal não-cirúrgico 

(RAR) e, após 90 e 180 dias, os parâmetros clínicos periodontais (IPV, ISG, PS, 

NIC, SS) e o nível de HbA1c de cada paciente foram novamente avaliados. Os 

resultados clínicos periodontais e de hemoglobina glicada (baseline, 90 e 180 dias) 

foram submetidos à análise estatística (α = 5%) com teste de normalidade de 

Shapiro-Wilk, D’Agostino & Pearson e Kolmogorov-Smirnov. Para análise de 

idade foram utilizados o test T de Student. Para análise da variável categórica 

(sexo) foi usado o teste qui-quadrado. Para análise dos parâmetros clínicos 

periodontais foi utilizado a Análise de Variância (ANOVA) a dois critérios, seguido 



do teste de Tukey. Resultados: a HbA1c não apresentou variação significativa 

em nenhum dos grupos, quando comparados os períodos de avaliação (p>0,05). 

A porcentagem média dos índices IPV e SS reduziu significativamente após 90 e 

180 dias da RAR apenas no grupo P (p<0,05). No grupo DM2/P a porcentagem 

média de sítios com PS≤4mm não foi modificada ao longo do tempo (p>0,05) 

porém, houve aumento significativo na porcentagem média de sítios com 

PS≥5mm após 180 dias da RAR (p<0,05). No grupo P, os sítios periodontais 

PS≤4mm e PS≥5mm foram, respectivamente, aumentados e reduzidos após 90 e 

180 dias de RAR (p<0,05). Conclusão: Dentro dos limites do presente estudo 

pode-se concluir que os pacientes com Diabetes mellitus tipo 2 apresentaram 

resposta comprometida ao tratamento periodontal não cirúrgico, com maior 

deficiência no controle de placa com evidência de que a RAR não influenciou no 

controle metabólicoda glicemia. 

Palavras-chave: Periodontite. Diabetes mellitus. Raspagem radicular. 

Hemoglobina glicada. 
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ABSTRACT 
 

Introduction: Several studies have investigated the association between diabetes 

mellitus (DM) and periodontitis, and scientific evidence shows that DM is one of 

the main risk factors for periodontitis, which is about 3 to 4 times higher in diabetic 

individuals, and the studies also suggest a direct relationship between the level of 

glycemic control and the severity of periodontitis. Objective: The aim of this study 

was to compare, through a randomized clinical trial, the response to non-surgical 

periodontal treatment (scaling and root planning - SRP) of periodontitis stages II, 

III and IV in patients with and without type 2 diabetes mellitus (DM2), and to 

evaluate the impact of SRP on the metabolic control of glycemia, through 

periodontal clinical analysis and glycated hemoglobin levels. Material and 

method: Forty patients with periodontitis (P), diabetic (DM2) or not, were randomly 

divided into two groups: DM2/P Group (n=20) – type 2 diabetic patients with 

periodontitis; and P Group – non-diabetic patients with periodontitis. All patients 

were evaluated at baseline and the level of glycated hemoglobin (HbA1c) of each 

one, as well as the clinical parameters of visible plaque index (VPI), gingival 

bleeding index (GBI), probing depth (PD), clinical attachment level (CAL) and 

bleeding on probing (BOP) were recorded. The patients received non-surgical 

periodontal treatment (SRP) and after 90 and 180 days, the periodontal clinical 

parameters (VPI, GBI, PD, CAL, BOP) and the HbA1c level of each patient were 

assessed again. Clinical periodontal and glycated hemoglobin results (baseline, 90 

and 180 days) were submitted to statistical analysis (α = 5%) using the Shapiro- 

Wilk, D'Agostino & Pearson and Kolmogorov-Smirnov normality tests. Student's T 

test was used for age analysis. The chi-square test was used to analyze the 

categorical variable gender. Two-way analysis of variance (ANOVA) followed by 

Tukey's test was used to analyze periodontal clinical parameters. Results: HbA1c 

showed no significant variation in any of the groups, when comparing the periods 

of baseline (p>0.05). The average percentage of the VPI and BOP indexes 



significantly reduced after 90 and 180 days of SRP, just in group P (p<0.05). In the 

DM2/P group, the average percentage of sites with PS≤4mm was not modified 

through the time (p>0.05), however, there was a significant increase in the 

percentage of sites with PS≥5mm after 180 days of SRP (p< 0.05). In group P, 

periodontal sites with PS≤4mm and PS≥5mm were, respectively, increased and 

decreased after 90 and 180 days of SRP (p<0.05). Conclusion: Within the limits of 

the present study the patients with DM2 showed a compromised response to 

nonsurgical periodontal treatment with high deficiency of visible plaque index with 

shows evidence that SRP did not have influence on glycemic metabolic control. 

 
Keywords: Periodontitis. Diabetes mellitus. Scaling and root planning. Glycated 

hemoglobin. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

A Diabetes Mellitus (DM) é uma doença crônica caracterizada por 

deficiência parcial ou total na produção de insulina ou por resistência à sua ação. 

Isso leva à anormalidade nos metabolismos glicídico, proteico e lipídico, que 

resultam em hiperglicemia, na qual induz múltiplas anormalidades sistêmicas.1 

Estima-se que, em 2045, aproximadamente 693 milhões de pessoas serão 

portadoras de Diabetes Mellitus e aproximadamente 90% dos casos 

correspondem a doença Diabetes Mellitus do tipo 2 (DM2), em que o hormônio 

insulina é produzido, porém observa-se resistência à ação deste.3 

A DM pode ser classificado de acordo com a etiologia, em: tipo 1, tipo 2, 

gestacional e outros tipos específicos.4 O tipo 1 resulta da destruição das células 

β dentro das Ilhotas de Langerhans do pâncreas, resultando na completa 

insuficiência de insulina e pode estar relacionado a processos autoimunes ou ter 

etiologia idiopática. O tipo 2 é o mais comum e varia de uma resistência à insulina 

que progridepara uma deficiência de insulina devido a uma falha secundária nas 

células β do pâncreas.5 

A Diabetes Mellitus tipo 2 (DM2) é uma síndrome heterogênea que resulta 

de defeitos na secreção e na ação da insulina, sendo que a patogênese de ambos 

osmecanismos está relacionada a fatores genéticos e ambientais.6 Sua incidência 

e prevalência vêm aumentando em várias populações, tornando-se uma das 

doenças mais prevalentes no mundo.7 A DM2 é causada pela redução da 

sensibilidade dos tecidos-alvo ao efeito da insulina. Essa sensibilidade diminuída 

à insulina é frequentemente descrita como resistência à insulina e tem como 
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sintomas poliúria (excesso de produção de urina), polidipsia (aumento da 

sensação de sede), perda depeso, por vezes com polifagia (apetite excessivo) e 

visão turva1, sendo a obesidade um fator de risco para a doença.8 

Para o diagnóstico da DM foi proposta, no ano de 2009, a utilização de 

hemoglobina glicada (HbA1c), sendo essa uma fração da hemoglobina (Hb) 

produzida na presença de hiperglicemia e, assim, quanto mais elevadas as taxas 

de glicose livreno sangue, maior a proporção de HbA1.9 O exame de HbA1c tem 

a vantagem de estimar a média da concentração de glicose no sangue nos 

últimos 60 a 90 dias, diferentemente da glicemia de jejum ou do teste de 

tolerância à glicose, que medem em momentos específicos. 

O exame de Hba1c auxilia na avaliação dos níveis de hemoglobina e o 

controle glicêmico e é essencial para diminuição de incidência de complicações.10 

A periodontite é definida como uma doença crônica multifatorial associada 

ao biofilme disbiótico da placa bacteriana e caracterizada por progressiva 

destruição dos tecidos de suporte dentário, com progressão da gengivite e 

presente migração patológica do epitélio juncional em sentido apical.11 Essa 

doença desenvolve-se em resposta à presença de bactérias e suas toxinas12 

gerando um processo imune- inflamatório, com liberação de citocinas pró- 

inflamatórias que influenciam a atividade, a diferenciação, a proliferação e a 

sobrevida da célula imunológica, assim como regulam a produção e a atividade 

de outras citocinas, que podem aumentar (pró inflamatórias) ou atenuar (anti- 

inflamatórias) a resposta inflamatória.13 

A intensidade dessa resposta depende da patogenicidade dos 
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microrganismos presentes e da suscetibilidade do hospedeiro, podendo levar à 

destruição dos tecidos periodontais.14 Na nova classificação periodontal, as 

periodontites crônica e agressiva foram unificadas e as periodontites seguem uma 

estrutura de única vertente, em que ocorre a classificação progressivamente em 

etapas e graus, seguindo padrões de gravidade, complexidade e velocidade de 

progressão.15 

A relação bidirecional entre diabetes e periodontite têm sido objeto de 

muitas pesquisas e constatações.16-18 A DM é um dos principais fatores de risco 

para a periodontite, e estudos indicam que o risco para o desenvolvimento de 

periodontiteé cerca de 3 a 4 vezes maior em diabéticos, quando comparado a não 

diabéticos, além de haver uma relação direta entre o nível do controle glicêmico e 

a gravidade da periodontite.19 Estudos sugerem que a DM reduz os níveis de 

colágeno nos tecidos do periodonto e consequentemente à diminuição de sua 

síntese gera aumento da degradação destes tecidos.20 Além disso, em indivíduos 

com DM as proteínas tornam-se glicadas, o que resulta na formação de produtos 

finais de glicação avançada (AGES), que levam a diversos efeitos por interações 

celulares, como alteração na função dos macrófagos, estimulando a liberação de 

mediadores inflamatórios como fatores de crescimento e citocinas, que resultam 

em uma resposta inflamatória mais longa.21 

Entre as intervenções para o tratamento não cirúrgico periodontal podemos 

considerar instruções de higiene bucal, raspagem e alisamento radicular (RAR) 

com ou sem associações de terapias coadjuvantes22,23, e métodos químicos de 

controle deplaca.24 O “padrão-ouro” para a manutenção da saúde do periodonto 

é a desorganização do biofilme dental, através do debridamento mecânico 
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convencional, e trata-se de uma abordagem eficaz para o tratamento da doença 

periodontal.25 

A raspagem e alisamento radicular (RAR) é considerada uma terapia 

básica convencional e fundamental no tratamento periodontal.26 Essa terapia 

resulta na diminuição de microrganismos patogênicos e promove a diminuição da 

PS, sangramento a sondagem (SS) e ganho de inserção clínica.25 A RAR 

apresenta efeito direto sobre a HbA1c, visto que a formação dos AGES está 

associado ao prazo em que o organismo ficou exposto a hiperglicemia, evento que 

possui notável importância nas complicações da DM e respostas deficitárias do 

hospedeiro, incluindo alterações do tecido conjuntivo e vascular, que afetam a 

cicatrização dos tecidos, favorecendo odesenvolvimento da doença periodontal.27 
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2 OBJETIVO 
 

O objetivo deste estudo, foi avaliar o efeito do tratamento não cirúrgico 

periodontal na redução da inflamação nos tecidos periodontais e no controle 

metabólico da glicemia, por meio de análise dos parâmetrosclínicos periodontais e 

dos níveis de hemoglobina glicada no sangue. 
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3 METODOLOGIA 

 
3.1 Delineamento do estudo 

 
O delineamento utilizado para o presente trabalho foi um estudo clínico, do 

tipo não randomizado controlado. 

 
 

3.2 Aspectos éticos 

 
O presente estudo foi submetido e aprovado ao Comitê de Ética em 

Pesquisa (CAAE 15049819.1.0000.5420) em humanos da Faculdade de 

Odontologia de Araçatuba, UNESP. Aos que demonstraram interesse na 

participação da pesquisa, foram explicados todos os passos da metodologia, bem 

como os riscos e benefícios inerentes do estudo. Sendo constatada a 

necessidade de outros tratamentos odontológicos, os participantes foram 

encaminhados à Faculdade de Odontologia de Araçatuba, UNESP, para 

atendimento adequado para restabelecimento da saúde bucal. 

 
 

3.3 Recrutamento de participantes 

 
A primeira triagem de participantes foi composta, por homens e mulheres, que 

buscavam atendimento na Faculdade de Odontologia de Araçatuba - UNESP, nos 

anos de 2020 à 2021. Aelegibilidade para inclusão no estudo foi realizada através 

de uma entrevista simplificada e solicitação de exames de sangue por meio de 

ligações telefônicas aos indivíduos que já haviam sido cadastrados no setor de 

triagem. A segunda estratégicade recrutamento de pacientes foi realizada através 

da parceria com o sistema único de Saúde (SUS) onde, os pacientes cientes dos 

critérios de inclusão, entravam em contato via celular para agendamento prévio. 
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3.4 Critérios de inclusão 
 

Um total de quarenta participantes (idade entre 36-70 anos) foram incluídos no 

estudo. Foram alocados vinte participantes com diagnóstico de DM2 (HbA1c ≥ 

6,5%)28 e periodontite (P) Estágio II, III e IV no grupo DM2/P e 20 pacientes com 

periodontite e ausência de DM2 (HbA1c ≤ 6,5%) foram alocados no grupo P. Os 

critérios de inclusão para o estudo foram: pacientes com idade ≥ 30 e ≤ 70 anos; 

diagnóstico de periodontite segundo classificação das condições e doenças 

periodontais com nível de inserção clínica (NIC) interproximal ≥ 2 ou NIC ≥ 3 mm 

em mais de 2 dentes não adjacentes (excluindo os limites do NIC citados em 

casos relacionados à periodontite: recessão gengival de origem traumática; cáries 

dentárias estendendo-se na área cervical dos dentes; presença do NIC na distal 

do segundo molar e associado à mal posição dentária ou extração do terceiro 

molar; lesão endodôntica atingindo a margem gengival e ocorrência de fratura 

radicular vertical.15 Os participantes também deveriam apresentar no mínimo 4 

sítios com PS ≥4mm com SS; apresentar no mínimo 15 dentes, excluindo os 

terceiros molares e serem diagnosticados com DM 2 (HbA1c > 6,5%) no grupo 

DM2/P e ausência do diagnósticode DM2 (HbA1c ≤ 6,5%) nos pacientes do grupo 

P. Os pacientes inicialmente receberam informações detalhadas sobre aetiologia 

da doença periodontal e instrução de higiene bucal, incluindo o uso de escovas 

dentárias, fio dentário e escova interproximal de acordo com a necessidade 

individual. 

 
3.5 Critérios de exclusão 

 
Participantes foram excluídos se: recebido tratamento periodontal nãocirúrgico 

prévio no período de 6 meses ao estudo; tivessem usado antibióticos e anti- 
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inflamatórios no período de três meses antes do início do estudo; mulheres 

estivessem grávidas ou em fase de amamentação; uso de imunossupressores 

e/ou apresentassem desordens sanguíneas; estivessem em tratamento 

ortodôntico; se necessitassem de antibioticoterapia profilática.29
 

 
3.6 Exame clínico periodontal 

 
Todos os pacientes foram submetidos ao exame clínico periodontal, 

previamente ao tratamento e no período de 90 e 180 dias após tratamento. Os 

participantes foram submetidos ao exame clínico realizado por um examinador 

treinado e calibrado. O índice de placa visível (IPV), índice de sangramento 

gengival (ISG), profundidade de sondagem (PS), nível de inserção clínica (NIC) e 

sangramento à sondagem (SS) foram avaliados usando uma sonda periodontal 

milimetrada (PCPUNC-15, Hu‐Friedy Co., Chicago, IL, EUA).28
 

 
3.7 Avaliação dos níveis de glicose 

 
O controle glicêmico e a história pregressa da doença dos diabéticos 

foram avaliados por meio de questionário (anamnese) e pelos resultados do 

exame de glicemia em jejum e hemoglobina glicada, que foram realizados em 

laboratório (Laboratório Triatox Análises Clínicas, Araçatuba, SP) antes do 

tratamento e após 90 e 180 dias do tratamento periodontal não cirúrgico. 

 
3.8 Calibração intra-examinador 

 
Na fase de pré-estudo, 2 indivíduos foram selecionados para a 

calibração intra-examinador e 170 locais foram avaliados. Medições em duplicata 

de PS e NIC foram avaliadas com um intervalo de 1 semana. A concordância 

intra-examinador para as variáveis PS e NIC foi avaliada pelo Teste Kappa (0,88). 
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3.9 Tratamento periodontal 

 
Todos os pacientes de ambos os grupos foram submetidos ao 

tratamento periodontal não cirúrgico, que consistiu em instruções de higiene oral e 

debridamento supra e subgengival, com utilização de um dispositivo ultrassônico 

e curetas periodontais manuais (Gracey Curettes, HU-FRIEDY Co., Chicago, IL, 

EUA), seguido de polimento dentário com pasta profilática e baixa rotação. O 

tratamento foi realizado por arcada em 2 sessões com intervalo máximo de 14 

dias por um único profissional especialista em Periodontia. 

 
3.10 Terapia de manutenção 

 
Todos os pacientes foram reavaliados no período de 90 e 180 dias e 

foi realizada a inspeção dos tecidos periodontais e reforço das instruções de 

higiene oral. Foi realizado controle de placa supragengival com taça de borracha 

e pasta profilática e exame clínico periodontal nos períodos de reavaliação. 

 
3.11 Análise estatística 

 
Baseado em estudos prévios30-33 foram recrutados 20 pacientes de 

cada grupo considerando um n mínimo de 15 pacientes com perda de 20%. O 

tamanho da amostra foi calculado com poder de 80% para detectar 1 mm no NIC 

entre os grupos, variável de desfecho primário do estudo, considerando nível de 

significância de 5%. Os dados demográficos, parâmetros clínicos periodontais e 

exame complementar de hemoglobina glicada (HbA1c) obtidos foram tabulados 

com auxílio do programa Microsoft Excel e os dados foram submetidos a análise 

estatística descritiva e analítica pelo programa GraphPad Prism 7.0 (La Jolla, CA, 

USA). O nível de significância estabelecido foi de 5%. A hipótese de nulidade foi 

rejeitada se p≤0,05. Os dados foram submetidos ao teste de normalidade de 



28 
 

 

Shapiro-Wilk, D’Agostino & Pearson e Kolmogorov-Smirnov e apresentaram 

distribuição normal (p>0,05). Para análise de idade foram utilizados o test T de 

Student. Para análise da variável categórica (sexo) foi usado o teste qui- 

quadrado. Para análise dos parâmetros clínicos periodontais foi utilizado a Análise 

de Variância (ANOVA) a dois critérios, seguido do teste de Tukey. 
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4 RESULTADOS 

 
4.1 Características demográficas 

 
O fluxograma da composição amostral inicial é ilustrado pela Figura 

 
1. Umtotal de 64 participantes foram considerados potencialmente elegíveis para 

participardo estudo. No entanto, dos 64 avaliados quanto à elegibilidade, 24 foram 

excluídos por não possuírem os critérios de elegibilidade, sendo realizado o 

estudo clínico como total de 40 participantes. Os participantes foram avaliados no 

baseline e nos períodos de 90 e 180 dias após o tratamento periodontal básico, 

com avaliação dos aspectos clínicos, raspagem supra e subgengival e análise da 

condição sistêmica, com a solicitação de exame de hemoglobina glicada. No grupo 

DM2/P, 3 participantes não retornaram para reavaliação, totalizando para 

finalização do trabalho, 17 integrantes. No grupo P apenas um participante foi 

excluído devido ao uso deantibiótico durante o estudo, totalizando para finalização 

do trabalho, 19 participantes. 
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Fonte: Autor, 2022. 
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FIGURA 1 - Fluxograma 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Fonte: Autor, 2022. 

Total de participantes n= 64 

90 dias (n= 20) 

Exame clínico + Exame de 

HbA1c = >6,5% 

Grupo DM2/P (n= 20) 

Baseline 

RAR + Exame de HbA1c= >6,5% 

90 dias (n= 20) 

Exame clínico + Exame de 

HbA1c = >6,5% 

Grupo P (n= 20) 

Baseline 

RAR + Exame de HbA1c = <6,5% 

Analisados 

n= 17 

Exclusão 

Não retornaram para reavaliação 

(n= 3) 

Analisados 

n= 19 

Exclusão 

Uso de antibióticos (n= 1) 



31 
 

 

A análise da composição amostral indicou homogeneidade com relação às 

características demográficas e sociais, conforme evidenciado na Tabela 1. A 

idade dos participantes variou de 36 a 70 anos. A média de idade do grupo DM2/ 

P foi de 50,94±11,55 e a média de idade do grupo P foi de 59,32±8,29 anos, 

sendo o grupo Pcom idade mais avançada, evidenciando a menor pré-disposição 

deste grupo ao desenvolvimento de DM e maior tempo para destruição do aparato 

periodontal em comparação ao grupo DM2/P, que desenvolve a doença mais 

precocemente e grausmais severos. 

Fonte: Autor, 2022. 
 
 
 

TABELA 1 - Características demográficas da amostra estudada 
 

Características demográficas GRUPO DM2/P 
n= 17 

GRUPO P 
n= 19 

p-value 

Idade - Média (±DP) 50,94(±11,55) 59,32(±8,29) 0,016 

Sexo - n (%)    

Masculino 9 (52,94%) 8 (47,06%) NS 
Feminino 8 (42,11%) 11 (57,89%)  

 
Abreviaturas: DP=desvio padrão, NS: não significativo. Fonte negrito, p-value <0,05. A 

comparação entre a variável numérica (idade) foi feita com o teste t. Para análise da variável 

categórica (sexo) foi usado teste qui- quadrado. 

Fonte: Autor, 2022. 
 
 

 

O sexo mais prevalente no grupo DM2/P foi masculino e no grupo P foi o 

sexo feminino. Com relação à etnia, a maioria dos participantes da amostra total 

autodeclarou-se como branco, seguidos dos pacientes que se autodeclararam 

pardos e, em menor número, os que se autodeclararam negros, para ambos os 

grupos. Também foi analisado o nível de escolaridade de cada grupo, sendo que 

não foi observada diferença estatística na distribuição. Entretanto, foi possível 

constatar quea maioria dos voluntários possuía ensino médio incompleto, tanto no 

grupo DM2/P quanto no grupo controle. Nesse aspecto, a minoria dos pacientes 

declarou possuir grau universitário, em ambos os grupos. 
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TABELA 2 - Comparação das variáveis clínicas periodontais e índice glicêmico 
avaliados nos diferentes tempos do estudo. 

 

Variáveis avaliadas Baseline 90 dias 180 dias 

Parâmetros Clínicos Periodontais - Média (± DP) 

n° dentes    

Grupo DM2/P 22,81 (±5,09)a
 22,19 (±5,17)a

 21,63 (±4,98)b
 

Grupo P 23,41 (±4,11)a
 23,35 (±4,04)a

 23,29 (±4,01)a
 

IPV (% dos sítios) 
   

Grupo DM2/P 41,84 (±30,15) a 27,76 (±28,04) a 27,16 (±21,08) a 

Grupo P 38,65 (±27,46) a 15,06 (±6,77)b
 20,71 (±15,31) b 

SS (% dos sítios) 
   

Grupo DM2/P 29,15 (±11,93) a 22,50 (±14,52) a 35,46 (±26,90) a 

Grupo P 45,90 (±15,48)a
 20,97 (±9,65)b

 17,90 (±8,37)b
 

PS≤4mm (% dos sítios) 
   

Grupo DM2/P 70,05 (±25,27) a 62,75 (±17,98) a 55,96 (±19,86) a 

Grupo P 93,46 (±6,37) a 98,92 (±1,55) b 99,07 (±1,75) b 

PS≥5mm (% dos sítios) 
   

Grupo DM2/P 32,09 (±19,83) a 34,41 (±19,57) a 43,23 (±19,51)b
 

Grupo P 6,54 (±6,37)a****
 1,08 (±1,55)b****

 0,93 (±1,75)b****
 

NIC≤3mm (% dos sítios) 
   

Grupo DM2/P 31,34 (±18,73) a 33,54 (±29,31) a 23,07 (±19,38) a 

Grupo P 6,64 (±5,92)a****
 1,10 (±1,59)b****

 1,02 (±1,89)b****
 

NIC 4-5mm (% dos sítios) 
   

2Grupo DM2/P 58,05 (±17,50)a
 56,04 (±21,60)a,b

 67,81 (±18,25)b
 

Grupo P 65,86 (±16,36)a
 75,06 (±14,24)a**

 76,12 (±15,25)b
 

NIC≥6mm (% dos sítios) 
   

Grupo DM2/P 10,59 (±5,04) a 11,58 (±12,40) a 9,11 (±7,54) a 

Grupo P 27,50(±12,58)****
 23,84 (±14,45)*

 22,85 (±14,49)**
 

 
HbA1c 

 

GrupoDM2/P 9,01 (±2,09) a 8,78 (±2,42) a 8,89 (±2,12) a 

Grupo P 5,74 (±0,51)****
 5,86 (±0,45)****

 5,82 (±0,55)****
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Abreviaturas: DP=desvio padrão, IPV= índice de placa visível, SS= sangramento à 

sondagem, PS= profundidade de sondagem, NIC= Nível de inserção clínica, HbA1C= 

hemoglobina Glicada A1c, a,b,c = letra diferente significa diferença estatisticamente 

significativa entre os períodos avaliados do mesmo grupo (p <0.05, teste ANOVA de 

medidas repetidas com pós- teste de Tukey). A comparação entre os grupos no mesmo 

período de tempo foi feita pelo teste T; *: p-value entre 0,01-0,01 -0,05, **p-value entre 

0,001-0,01, ***p-value entre 0,0001- 

0,001 e ****<0,0001. 
 

Fonte: Autor, 2022. 

 
 

 
Na tabela 2 pode-se observar a comparação das variáveis clínicas 

periodontais avaliados nos diferentes tempos do estudo. No que se refere ao 

númerode dentes não houve diferença estatística significante entre os grupos no 

período inicial, mas no período de 180 dias, o grupo DM2/P apresentou maior 

perda de elementos dentários. Em relação à análise da porcentagem de IPV 

verificou-se que o grupo P apresentou redução nos períodos de 90 e 180, 

evidenciando melhora estatisticamente significante no controle de placa destes 

pacientes (P<0,05), enquanto no grupo DM2/P não houve diferenças 

estatisticamente significante entre osperíodos de avaliação. 

Em relação à porcentagem de SS, o grupo DM2/P apresentou aumento 

nesse parâmetro clínico aos 180 dias, porém não houve diferença 

estatisticamente significante nos três períodos analisados (P>0,05). O grupo P, 

apresentou melhora significante no SS e no IPV nos períodos de 90 e 180 dias, 

quando comparado ao baseline (P<0,05). 

Como resultado clínico na análise de PS em sítios com PS≤4mm, o grupo 

DM2/P apresentou piora em relação ao grupo P, evidenciando nitidamente a 

progressão da doença periodontal associada a DM, pois houve redução no 

número destas bolsas. No entanto no baseline, não havia diferença estatística 
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significante entre os grupos. Quando observada a porcentagem dos sítios com 

PS≥5mm houve diferenças significativas entre os dois grupos (P<0,05) nos três 

períodos avaliados, sendo o grupo DM2/P o que apresentou maiores 

porcentagens entre os períodos analisados. Ainda no período de 180 dias houve 

aumento da porcentagem das bolsascom PS≥5mm no grupo DM2/P. 

Na análise dos níveis de porcentagem de NIC≤3mm, não houve ganho de 

inserção clínica entre os períodos avaliados no grupo DM2/P. No grupo P houve 

ganho de inserção clínica estatisticamente significante no período de 90 e 180 

dias, quandocomparado ao baseline. 

Na análise da porcentagem dos sítios com NIC 4-5mm houve aumento 

tanto no grupo DM2/P quanto no grupo P aos 180 dias, quando comparado ao 

baseline. Houve maior porcentagem no grupo P quando comparado ao grupo 

DM/P aos 90 dias. 

Em relação a porcentagem de sítios com NIC≥ 6mm o grupo P apresentou 

em todos os períodos valores maiores que o grupo DM2/P, não havendo 

diferenças em cada grupo entre os períodos de avaliação. 

Dentre os pacientes diabéticos (grupo DM2/P), notou-se que em todos os 

períodos os participantes possuíam controle metabólico inadequado, ou seja, com 

valores de HbA1c superiores a 7%. Não houve diferenças significantes entre os 

períodos em nenhum grupo avaliado (P>0,05). 

Outras comorbidades foram observadas no grupo DM2 (hipertensão 

arterial) e a maioria dos participantes (cerca de 65%) relataram que com o 

diagnóstico da DM2, novas patologias foram desenvolvidas concomitantemente 

ao quadro hiperglicêmico. Dentre os medicamentos anti-hiperglicemiantes 
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utilizados mais relatados pelos participantes diabéticos tem-se a Metformina 

(500mg) e Glifage (500mg). 
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5 DISCUSSÃO 

 

A Periodontite e a Diabetes Mellitus (DM) são doenças crônicas que 

apresentam alta prevalência mundial.34 A DM2, é uma doença metabólica 

caracterizada por hiperglicemia35, enquanto a periodontite é uma doença crônica 

inflamatória multifatorial associada a disbiose da placa bacteriana e caracterizada 

pela destruição progressiva do periodonto de sustentação15, que pode 

desencadear respostas imunes inflamatórias do hospedeiro a níveis locais e 

sistêmicos. 

A DM tem sido considerada um fator de risco para as doenças 

periodontais e pode influenciar a taxa de progressão das periodontites, e sua 

presença ou dificuldade de controle (HbA1c> 7 ou HbA1c ≥7) podem alterar o 

grau de severidade no diagnóstico da periodontite.36
 

Entre as intervenções para o tratamento da periodontite podemos 

considerar instruções de higiene bucal, RAR com ou sem associações de terapias 

coadjuvantes como o uso de antibióticos sistêmicos ou local, ou até mesmo a 

possibilidade de fazer a combinação desses procedimentos.23 O “padrão ouro” 

para a manutenção da saúde do periodonto é a desorganização do biofilme dental 

através do desbridamento mecânico, porém em alguns casos, como em casos de 

bolsas profundas ou lesões de furca, pode não sero suficiente devido a significativa 

dificuldade de acesso.37 O uso de antibióticos como terapia periodontal 

coadjuvante, ao TPNC podeser de forma sistêmica ou local. Estudos indicam que 

o uso da antibioticoterapia sistêmica como baixas doses de Doxiciclina como 

coadjuvante ao tratamento periodontal de pacientes diabéticos reduzem 

estatisticamente os níveis de HbA1c.38 Entretanto, no presente estudo, foi 



37 
 

 

realizado o tratamento periodontal não cirúrgico mecânico apenas, sem o uso de 

coadjuvantes, em indivíduos com DM2 (Grupo DM2/P) e em indivíduos sem 

Diabetes e com Periodontite, com período de reavaliações de 90 e 180 dias, com 

o propósito de avaliar o impacto da melhora dos parâmetros clínicos periodontais 

no controle da diabetes. 

Diversos estudos têm demonstrado os efeitos positivos do tratamento 

periodontal não cirúrgico no controle glicêmico em pacientes com DM2 e doenças 

crônicas generalizadas.39-41 Em contrapartida, discordantes achados foram 

relatados em outros estudos em relação a alterações na HbA1c após 

tratamento periodontal não cirúrgico, onde foi demonstrado aumento nos níveis de 

HbA1c.42-44 Corroborandoa esses achados, no presente estudo não foi observada 

melhora estatisticamente significante nos níveis de HbA1c em ambos os grupos 

aos 90 e 180 dias após o tratamento, apesar de ter havido uma redução média de 

0,23 % após 90 dias do tratamento no grupo de pacientes diabéticos. 

Estudos de meta-análise, avaliando o efeito do tratamento periodontal 

no controle glicêmico de pacientes diabéticos também apresentam resultados 

controversos em relação ao controle glicêmico, devido a alterações metabólicas 

presentes.42-44 Além disso, tem sido relatado que a DM2 e Periodontite são 

doenças crônicas complexas que apresentam uma relação bidirecional45, 

sugerindo-se que a presença de DM2 aumenta de duas a três vezes o risco de 

desenvolvimento da periodontite em pacientes descompensados e que a 

inflamação periodontal afeta negativamente o controle glicêmico do indivíduo46, 

evidenciando seu impacto no curso e patogênese da periodontite, denotando a 

grande importância atual acerca deste estudo. 

Dentre as possíveis limitações da melhora clínica após   tratamento 
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periodontal neste estudo clínico controlado pode-se citar a falta de motivação dos 

pacientes no controle de placa bacteriana e os aspectos psicossociais que podem 

ter sido afetados no período do estudo que ocorreu juntamente com a Pandemia 

Mundial da COVID 2019. Com isso, tornou-se evidente a dificuldade acerca da 

aderência ao tratamento e melhor controle de placa, assim como ao retorno no 

período de reavaliação e manutenção, além de variáveis que podem influenciar o 

controle da hemoglobina glicada, podendo ter afetado diretamente os resultados 

do grupo dos pacientes com DM2. Apesar deste fato, a hemoglobina glicada 

permaneceu estável, sem diferença estatística significante em todos os períodos 

analisados, com estabilização dos resultados após a RAR, demonstrando que o 

tratamento periodontal não cirúrgico trouxe benefícios para a estabilização da 

glicemia nos períodos analisados. 

Alterações na frequência de uso de medicamentos hipoglicemiantes, dieta 

rica em carboidratos, estado emocional do paciente, falta de motivação frente aos 

episódios pandêmicos mundiais, ausência de visitas rotineiras ao médico 

especialista endocrinologista, falta de aderência ao tratamento odontológico e 

médico podem ter influenciado diretamente no controle glicêmico dos 

participantes do estudo. 

Na análise da faixa etária dos participantes deste estudo observou-se maior 

idade do grupo P em relação ao grupo DM2/P. Como justificativa, podemos 

analisar o curso e progressão da periodontite, que se torna mais acelerada na 

presença  de  DM2,  causada  provavelmente  ài redução  da  função  e  número  de 
 

fibroblastos, aumento de citocinas pró-inflamatórias, diminuição da quimiotaxia de 

neutrófilos, diminuição da síntese, maturação e estabilidade do colágeno, maior 

migração    de    plasmócitos,    diminuição    da    migração    celular,    alterações 
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microvasculares e do tecido conjuntivo.19
 

 

Esse fato em hipótese pode ser relacionado a diferentes mecanismos como 

produção de AGES47, que explicam a maior destruição do aparato periodontal em 

menor período de tempo.48 Evidências científicas também demonstram que a 

DM2, associado a um quadro constante de hiperglicemia, pode resultar em uma 

resposta imunoinflamatória exacerbada ao desafio microbiano periodontal, 

resultando em maior destruição tecidual e perda dentária.49
 

A avaliação dos dados periodontais no grupo DM2/P, após o tratamento 

periodontal, demonstrou resultados insatisfatórios em comparação ao grupo P, 

que apresentou melhora significativa nos parâmetros clínicos periodontais após a 

terapia periodontal não cirúrgica. 

A média de idade dos pacientes com DM2 foi menor em relação ao grupo 

sem DM2 (grupo P), o que evidencia o desenvolvimento e progressão precoce da 

doença periodontal. Pode-se observar que no grupo DM2/P houve aumento 

progressivo e significativo da profundidade de sondagem maior que 5mm 

(P<0,05), enquanto que no grupo P houve uma redução progressiva e significativa 

nos sítios de profundidade de sondagem maior ou igual a 5mm. Desta forma, o 

grupo DM2/P não se mostrou tão responsivo ao tratamento enquanto o grupo P 

demonstrou resultado favorável frente a terapia periodontal não cirúrgica, sem 

utilização de terapias coadjuvantes. 

No grupo P, onde os pacientes apresentaram maior média de idade e, por 

conseguinte maior recessão, evidenciaram maior porcentagem de sítios com NIC 

maior que 6mm, totalizando 30% dos sítios nesta faixa e diagnóstico de 

periodontite avançada, apesar de apresentarem maior diminuição de bolsas 
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profundas quando comparado ao grupo com DM2 e maior porcentagem de sítios 

com NIC≤3mm nos três períodos avaliados quando comparado ao grupo DM2 

demonstrando ganho de inserção clínica aos 90 e 180 dias. Nos níveis da 

porcentagem de NIC de 4-5mm houve perda de inserção clínica período de 180 

dias nos dois grupos avaliados. 

Indivíduos diagnosticados com DM2 com pobre controle glicêmico 

apresentam complicações sistêmicas devido à hiperglicemia crônica, a qual 

desencadeia a formação exacerbada de AGEs, comprometendo o sistema 

imunoinflamatório, alterando função de fibroblastos, exacerbando a produção de 

metaloproteinases de matriz e reduzindo a capacidade de combate à 

microrganismos patogênicos.50 Em resumo, a associação bidirecional 

anteriormente citada tem sido demonstrada, uma vez que a DM2 aumenta o risco 

de periodontite e, ao mesmo tempo, a inflamação periodontal afeta negativamente 

o controle glicêmico.18 Desta forma, segundo alguns autores o tratamento 

periodontal não cirúrgico é essencial paraa melhora da saúde bucal e pode trazer 

benefícios como a melhora do controle metabólico, incluindo o metabolismo 

glicêmico e lipídico, e o nível de inflamação sistêmica em indivíduos com DM226,27. 

Por outro lado, Baeza et al. (2020)19 demonstraram em estudo prévio que o 

tratamento não cirúrgico não tem grande impacto no controle metabólico e na 

redução dainflamação sistêmica de pacientes com DM2. Mohan et al. (2014)51 em 

seu estudo avaliaram o impacto da RAR sobre os níveis de proteína C reativa 

(PCR) do fluido gengival em pacientes com periodontite com ou sem DM2 e 

concluíram que alterações nos níveis de PCR foram maiores em indivíduos com 

DM2, evidenciando a alteração sistêmica acentuada que este grupo apresenta, e 

sua implicação perante a RAR. 
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Chen et al. (2012)52 realizaram estudo com o objetivo de verificar a 

influência da periodontite sobre a DM, através da avaliação do efeito do 

tratamento periodontal não cirúrgico sobre a resposta clínica, o controle 

metabólico, incluindo o metabolismo glicêmico e lipídico, e o nível de inflamação 

sistêmica na DM2. Uma associação significativa entre a melhora do estado 

periodontal e a diminuição nos níveis de proteína C reativa foi observada durante 

o período de avaliação pós operatória, sugerindo que a terapia periodontal não 

cirúrgica contribui para a melhora do estado inflamatório sistêmico que, por sua 

vez, ajuda a diminuir o risco dedesenvolvimento de complicações microvasculares 

em diabéticos. 

Na análise de IPV do presente estudo, observou-se que houve redução 

significante nos períodos de 90 e 180 dias no grupo P. Com relação ao IPV, o 

grupo DM2/P apresentou parâmetros significativamente altos quando comparado 

ao grupo P, o que denota a maior dificuldade e aderência ao tratamento dos 

pacientes com DM2. Em corroboração ao nosso estudo, Khader et al. (2006)53, 

Shanmukappa et al. (2017)54 e Bissong et al. (2015)55 demonstraram que 

pacientes diabéticos possuem pior higiene oral em relação aos não diabéticos, 

incluindo dados como maior IPV, maior severidade de quadros de 

gengivite/periodontite e de perda de tecido de suporte. 

Por outro lado, Sandberg, Sundberg e Wikblad (2001)56, comparando 

pacientes com DM2 e não diabéticos, concluíram que mais de 90% dos 

participantes de ambos os grupos escovavam os dentes diariamente, sendo essa 

porcentagem levemente maior entre os não diabéticos, além do fato de que mais 

da metade dos que ainda possuíam dentes naturais de ambos os grupos 

realizava a higiene interproximal por meio de diferentes métodos. Além disso, o 
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impacto dos planos de saúde atualmente, em pandemia, e a utilização dos 

serviços necessários para o gerenciamento ideal do caso clínico de DM e 

resultados de saúde subsequentes, foram analisados em uma revisão sistemática 

de Jiang et al. (2021).57 Os resultados do estudo demonstraram que os custos do 

paciente para os exames recomendados dobraram, e os gastos totais com saúde 

aumentaram 49,4% anualmente, dificultando ainda mais a aderência ao 

tratamento. 

Em relação aos dados de SS, os resultados não mostraram diferenças 

estatística entre os dois grupos no baseline. O grupo P apresentou melhora 

significante no IPV e SS, nos períodos avaliados, evidenciando um perfil de 

paciente colaborador em todos os períodos. Em contrapartida, o grupo DM2/P 

apresentou melhora do SS quando comparado baseline e 90 dias. Por outro lado, 

houve aumento de sítios com SS na reavaliação de 180 dias, denotando menor 

colaboração deste grupo frente ao controle de placa em relação ao grupo P, que 

apresentou significativamelhora. 

Tais fatos devem estar relacionados ao fato que de forma geral, indivíduos 

com DM2 têm maior inflamação gengival e podem ter conhecimentos limitados 

sobre saúde oral e possuírem um mal controle de placa bacteriana. Poudel et al. 

(2018)58 realizaram uma busca sistemática de toda a literatura e os estudos 

incluíram um total de 27.894 pessoas com diabetes de 14 países. A revisão 

constatou que indivíduos com DM2 têm conhecimento inadequado de saúde bucal, 

hábitos ruins de saúde bucale menos visitas periódicas ao dentista, corroborando 

os achados do presente estudo. 

Em relação ao número de dentes, o grupo DM2/P apresentou diferença 

estatística evidenciando diminuição no número de dentes aos 180 dias quando 
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comparado ao baseline. Tal fato deve ter ocorrido devido à maior predisposição 

para perda de elemento dentário, apesar de menor idade, nos pacientes incluídos 

no grupo DM2. Helal et al. (2019)59 em seu estudo de revisão sistemática e meta- 

análise avali aram consistência e magnitude de perda dentária e concluíram, 

corroborando os achados do nosso estudo que, pacientes não aderentes a 

higienização adequada, e fumantes ou diabéticos, que apresentam perda óssea 

alveolar apresentam maiores riscos de perdas dentárias. 

Na análise dos dados iniciais dos pacientes observou-se que o grupo P 

apresentou maior número de sítios com PS≤4mm no baseline e o grupo DM2/P 

apresentou aumento na quantidade de sítios com PS≥5mm, comparando-se o 

período de 180 dias e o baseline. Em contrapartida, o grupo P apresentou maior 

número de sítios com PS≤ 4mm, devido a redução das bolsas moderadas e 

profundas, evidenciando melhora no parâmetro clínico, com subsequente 

diminuição de bolsas moderadas e profundas nos períodos de 90 e 180 dias. 

Em relação ao ganho de inserção clínica não foi observado ganho 

significante no número de sítios em nenhum grupo avaliado, com exceção dos 

sítios com NIC≤3mm, nos períodos de 90 e 180 dias no grupo P. Tais fatos 

podem ser justificados pelo fato de que a redução dos sítios com PS maiores que 5 

mm no grupoP pode estar também mais relacionada com a redução do edema dos 

tecidos e menoscom o ganho de inserção clínica. 

Uma revisão sistemática incluindo 49.262 indivíduos, com 3.197 com 

diagnóstico de diabetes mostraram que houve um aumento do risco de incidência 

ou progressão da periodontite em 86%.60 Desta forma, este estudo prévio em 

corroboração ao nosso, fornece evidências de que a DM2 não controlada está 

associada ao aumento do risco de aparecimento e progressão da periodontite em 



44 
 

 

indivíduos adultos e que influencia de forma significante na resposta ao 

tratamento periodontal inicial. 
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6 CONCLUSÃO 
 

Dentro dos limites do presente estudo pode-se concluir que os pacientes 

com Diabetes Mellitus tipo 2 apresentam pior controle de placa bacteriana 

associadoa maior progressão de periodontite e maior aumento de sua severidade. 

Além disto, a resposta ao tratamento periodontal não-cirúrgico inicial ao longo do 

tempo é comprometida em pacientes diabéticos, além de não influenciar no 

controle metabólico da glicemia. 
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