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Resumo

O diabetes mellitus é uma doencga de natureza crbnica, que afeta o metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas,
apresentando como principal caracteristica a hiperglicemia. A doenga periodontal é definida como um processo infeccioso
e inflamatdrio crénico, caracterizada pela rapida resposta inflamatdria do hospedeiro aos microrganismos e seus
produtos. O diabetes tem sido considerado como um amplo fator de risco para a doenga periodontal, e em contrapartida,
a periodontite dificulta o controle do diabetes. O sistema imune atua de forma importante mediando a interrelagdo
entre essas duas doengas. O objetivo do presente trabalho é realizar uma breve revisdo do estado da arte, abordando o
diagndstico de ambas as doengas e a relagdo entre doenga periodontal e diabetes mellitus.
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Abstract

Diabetes mellitus is a disease of chronic nature, which affects the metabolism of carbohydrates, lipids and proteins, with
hyperglycemia as the main feature. Periodontal disease is defined as a chronic inflammatory and infectious process,
characterized by rapid inflammatory host response to microrganisms and their products. Diabetes has been considered
as a broad risk factor for periodontal disease, and periodontitis in turn makes it difficult to control diabetes. The immune
system serves an important role mediating the interrelationship between these two diseases. The aim of this work is to
make a brief review of state of the art, addressing the diagnosis of both diseases and the relationship between periodontal

disease and diabetes mellitus.
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INTRODUCAO

Ateoria de associagdo entre doenga periodontal
e outras patologias do corpo foi proposta incialmente
em 1900, entretanto pela falta de evidéncias ela voltou
a ser estudada a partir de 1980, em conjunto com os
avangos de estudos em epidemiologia, bioestatistica,
microbiologia, imunologia, biologia molecular e
genética. A doenga periodontal é uma infecgdo
bacteriana crdnica, caracterizada pela resposta
inflamatéria rapida do hospedeiro aos microrganismos
e seus produtos, que afeta os tecidos de suporte do
dente, como a gengiva e o 0sso alveolar, podendo essa
infecg¢do influenciar a ocorréncia de eventos em outras
partes do corpo, criando a intera¢do da infecgdo oral
com outras doengas sistémicas 3. Métodos de cultivo
determinaram que, aproximadamente 500 espécies de
bactérias estdo presentes na cavidade oral, das quais
aproximadamente 415 estdo presentes no biofilme
subgengival, em situagdo de comensalismo. Para que a
doenga periodontal se desenvolva em um individuo,
ocorre um desequilibrio na homeostasia do
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microambiente pela presenca de alguns fatores como:
periodontopatégenos, entre eles pode-se destacar:
Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Treponema
denticola e Eikenella corrodens; fatores genéticos e
fatores ambientais. **

O diabetes mellitus é uma doenga que afeta o
metabolismo de carboidratos, lipidios e proteinas, sendo
a hiperglicemia a principal caracteristica, seguida por
uma triade classica de sinais, que incluem: polidipsia,
polidria e polidisfagia. Esses sintomas sdo
consequéncias da interrupgdao da homeostase pela
alteragao no metabolismo daglicose. O diabetes produz
modificagdes na circulagdo micro e macro vascular;
essas mudancas estdo associadas ao desenvolvimento
de cinco alterag0es cldssicas que ocorrem de acordo
com o descontrole da doenga sdo: retinopatia,
neuropatia, nefropatia, complicagGes cardiovasculares
e alterag¢des na cicatrizagdo de feridas, sendo a doenga
periodontal a sexta complicagdo mais importante. *®

O sistema imunoldgico desempenha papel
fundamental na regulagdo da progressdo da doenga
periodontal e em suas repercussdes sistémicas, uma
vez que, apenas a presenga das bactérias patdgenas é
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insuficiente para causar a periodontite. A progressao
da doenga estd associada a combinagdo da presenca
de microrganismos patogénicos, desregulagdo nos
niveis de citocinas proinflamatérias, metaloproteinases
de matriz e prostaglandinas E, (PGE,) e baixos niveis de
citocinas inibidoras da inflamagdo como interleucina-
10 (IL-10), fator transformador de crescimento (TGF-3)
e inibidores teciduais de metaloproteinases % 0O
presente artigo tem por objetivo discutir através de uma
breve revisdo de literatura, a relagdo entre doenga
periodontal e diabetes mellitus.

DIABETES MELLITUS

E uma sindrome metabdlica, caracterizada por
niveis elevados de glicose no sangue. A glicose trata-se
do agucar proveniente da dieta, e uma vez ingerida, é
absorvida pelo intestino, passando a circulagdo
sanguinea, onde fica disponivel para as células. As
células a das ilhotas de Langerhans, situadas no
pancreas, ao perceberem pequenos aumentos de
glicemia, liberam insulina, que faz com que essa glicose
seja armazenada pelas células. O principal papel da
insulina é promover a entrada de glicose nas células. A
insulina tem sua secre¢do controlada por um
mecanismo regulatério, de tal modo que a elevagdo da
glicose sanguinea determina o aumento na secre¢do de
insulina. %

Classificagdo, etiologia e patogénese.

O diabetes é classificado em dois tipos, diabetes
tipo 1 ou insulino-dependente e diabetes tipo 2 ou ndo
insulino-dependente. O diabetes tipo 1 é causado pela
destruicdo das células produtoras de insulina, e sua
patogénese ocorre pela destrui¢do autoimune mediada
por células, das células & pancreaticas, o que leva a
incapacidade na produgdo de insulina. Por outro lado,
o diabetes tipo 2 é resultante da combinagdo de um
aumento na resisténcia das células a insulina enddgena
com uma secregdo defeituosa dessa substancia. O
diabetes tipo 2 é mais comumente ligado a obesidade,
que contribui para a resisténcia a insulina através da
elevagdo dos niveis de acidos graxos livres circulantes,
derivados dos adipdcitos. Estes acidos graxos livres
inibem a captacgdo de glicose, sintese de glicogénio e
glicdlise. Em muitos individuos obesos, a resisténcia a
insulina é compensada pelo aumento na produgdo de
insulina. Contudo, em um tergo dos individuos obesos,
a quantidade de células a é reduzida por um aumento
acentuado na apoptose destas células, o que resulta na
producdo inadequada de insulina. 12

O diabetes tipo 1 geralmente estd presente em
criangas e adolescentes, embora alguns estudos
demonstraram que 15 a 30% dos casos sendo
diagnosticados em individuos com mais de 30 anos de
idade. Em pacientes mais velhos com diabetes tipo 1, a
destruicdo das células a ocorre mais lentamente do que
em criangas, com o inicio mais brando dos sintomas. A

R. Ci. med. biol., Salvador, v.10, n.3, p.276-276, set./dez. 2011

falta de insulina nos pacientes com diabetes tipo 1 faz
com que o uso de insulina exdgena seja necessario para
manter a vida. Na auséncia de insulina estes pacientes
desenvolvem cetoacidose, uma condigdo que representa
risco de vida. °

Dois mecanismos descritos a seguir foram
utilizados para explicar as complicagdes classicas do
diabetes.

1) Via dos polidis: Segundo esta teoria, a glicose
é convertida em sorbitol pela agdo da aldose redutase,
gue é apontada como a toxina presente em quase todas
as complicagGes relacionadas ao diabetes.

2) Acumulo dos produtos finais da glicosilagdo
avangada (AGE): Esta segunda teoria propde que a
glicose se liga a proteinas, lipidios, e acidos nucléicos,
dando origem aos produtos finais da glicosilagdo
avangada, que alteram suas fungdes. Assim, a ligagdo
da glicose com o coldgeno, albumina ou hemoglobina
produzem complicagGes de acordo com o érgao em que
os produtos finais da glicosilagdo avangada sdo
depositados (por exemplo, sistema renal, nervoso,
vascular, ou retina).

Diagnéstico

De acordo com a Associagdo de Diabetes
Americana °, existem trés formas de diagnosticar o
diabetes: 1) através dos sintomas, como polidipsia,
polidria, perda de peso inexplicavel, e da concentragao
casual de glicose no plasma e” 200 mg/dl (e” 11mmol/
). 2) Glicemia em jejum e”126mg/dl (” 7mmol/l), sendo
gue entende-se por jejum auséncia de ingestao caldrica
por no minimo 8 horas. 3) Teste de tolerdncia a glicose
oral, sendo realizado através da determinagdo da
glicemia 2 horas apds a ingestdo de 75 mg de glicose
anidra dissolvida em agua; os valores de referéncia para
diagnostico de diabetes sdo e”200mg/dl (e”11,1mmol/
l).

Algumas pessoas podem ainda apresentar niveis
de glicose que ndo obedecem aos valores adotados como
critérios para o diabetes, mas ainda assim, esses
valores sdo considerados demasiadamente altos para
serem considerados normais. As pessoas que se inserem
neste grupo, sdo classificadas em uma condigdo
chamada “pré-diabetes”, esse termo abrange tanto a
glicemia em jejum alterada (GJA) com a intolerancia a
glicose (IG) 8°(Tabela 1).

DOENCA PERIODONTAL

A doenga periodontal trata-se de um conjunto de
infec¢Ges localizadas que envolvem os tecidos de
suporte dos dentes, as estruturas que compdem o
periodonto, incluindo gengiva, ligamento periodontal,
cemento e osso alveolar. Este processo infeccioso
desencadeara um processo inflamatério, em resposta
aos antigenos bacterianos do biofilme dental, que se
acumulam ao longo da margem gengival. >4
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Tabela 1 - Valores de referéncia de glicemia plasmatica para o diagnéstico de diabetes e seus estdgios pré-clinicos

de acordo com Associagdo de Diabetes Americana.

Glicemia em jejum Tolerancia a glicose

Normal Diabetes mellitus .
alterada diminuida
Glicemia em jejum (mg/dl) <100 =126 100a 125
2 horas apds ingestdaode 75 g
. <140 =200 1402199
de glicose (mg/dl)
=200

Mais sintomas

Casual (mg/dl)

classicos

Etiologia e patogénese

E uma doenca sitio-especifica que evolui
continuamente com periodos de exacerbagdo e
quiescéncia, resultando de uma resposta inflamatdria
e imune do hospedeiro **. A desighacdo de doencga
periodontal, inclui tanto processos reversiveis como a
gengivite, quanto processos irreversiveis como a
periodontite. Na periodontite existe a destrui¢do do
tecido conjuntivo que esta envolvido na insergdo
dentdria, sendo essa destruicdo acompanhada pela
migracdo apical dos tecidos de inser¢ao dentdria e
consequentemente pode levar a perda dentaria. +¥*?

De acordo com Feng e Weinberg 2, a
decomposicdo do tecido periodontal tem sido associada
as mudangas na microbiota do sulco gengival, que deixa
de ser composta por espécies gram-positivas,
facultativas e por microrganismos fermentativos,
passando a ser formada por bactérias gram-negativas,
anaerdbicas, organotrdéficas e proteoliticas. Dessa
forma, bactérias como Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Phophyromonas gingivalis,
Tannerella forsythia, Treponema denticola e Eikenella
corrodens tem sido associada a periodontite croénica,
comum em adultos e Aggregatibacter
actinomycetemcomitans tem sido associada a
periodontite agressiva localizada (periodontite juvenil).
14

O lipopolissacarideo (LPS) é um dos mais
importantes fatores de viruléncia microbiana que
influenciam a geragdo de uma resposta mediada pelo
hospedeiro para destruigdo do tecido periodontal. Tem
sido demonstrado que uma ampla gama de fatores
inflamatérios aumenta em resposta ao LPS de patégenos
periodontais. *’

Além do LPS, as fimbrias sdo responsaveis pela
ligagdo entre as bactérias e os tecidos do hospedeiro.
As estruturas das fimbrias sdo capazes de estimular a
producdo de interleucina-6, interleucina-8 e fator de
necrose tumoral-a em mondcitos do sangue periférico
humano. As fimbrias sdo consideradas altamente

imunogénicas, e os pacientes portadores de doenga
periodontal possuem niveis maiores de anticorpos
contra fimbrias do que individuos sem periodontite. **

Conforme postulam Nassar, Kantarci e Dyke %, a
maioria dos danos ao tecido com doenga periodontal é
causado indiretamente pela resposta do hospedeiro a
infecgdo, e ndo diretamente pelo agente infeccioso.
Ainda de acordo com os autores, estudos sobre
mecanismos de resposta mediada pelo hospedeiro na
doenga periodontal, tém revelado a ativagdo da
imunidade inata, especificamente pelo aumento de
citocinas proinflamatérias a partir de mondcitos/
leucdcitos polimorfonucleares e da baixa regulagdo de
fatores de crescimento de macréfagos. Sendo assim, a
resposta do hospedeiro na doenga periodontal é
caracterizada pela produgdo de mediadores
inflamatdrios, citocinas, quimiocinas e matriz de
metaloproteinases (prostaglandina E,, interleucina-1,
interleucina-6, fator de necrose tumoral-3, interleucina-
8 e matriz de metaloproteinases-1).

Segundo Trindade et al. **, a resposta imune
humoral é responsavel pela elevagdo no nimero de
imunoglobulinas séricas reativas a Porphyromonas
gingivalis. O estudo realizado pelo autor, corrobora o
papel protetor exercido pela IgA, 1gG e subclasses de
IgG em pacientes portadores de periodontite cronica e
periodontite agressiva, observando-se um aumento no
nivel sérico de IgA, 1gG, 1gG2, 1IgG3 e 1gG4 em pacientes
com periodontite cronica, aumento de IgG1 em pacientes
com gengivite ou periodontite leve e uma diferenca
significativa nos niveis de 1gG, 1gG2, IgG3 e IgG4 entre
grupos de individuos com periodontite agressiva e
grupos compostos por sujeitos saudaveis.

Diagnéstico

A discordancia existente nos critérios utilizados
para diagnéstico da doenga periodontal, tem sido em
parte causada pela falta de uma classificagdo
adequada. Com base nessa dificuldade a Associagao
Americana de Periodontologia (AAP) propds em 1999,

R. Ci. med. biol., Salvador, v.10, n.3, p.270-276, set./dez. 2011



Periodontite versus diabetes mellitus: estado da arte

uma classificagdo que atualmente vem sendo a mais
amplamente utilizada, identificando a doenga em seis
categorias: doenga gengival, periodontite cronica,
periodontite agressiva, periodontite como manifestagao
de doenga sistémica, doenga periodontal necrosante e
abscesso periodontal #%%, Ainda assim, as categorias
utilizadas pela AAP para o diagndstico da doenga
periodontal, foram baseadas na etiologia das doengas
e na perda de insergado clinica. Cumpre-se ressaltar, que
se entende por perda de inser¢do clinica a distancia
entre jungdo cemento esmalte e o fundo da bolsa, sendo
a mesma calculada como a soma das medidas de
profundidade de sondagem e recessdo gengival .
Entretanto, a crescente investigacdo da associagdo
entre doenga periodontal e outros agravos, como
diabetes, prematuridade/baixo peso ao nascer,
cardiopatias, insuficiéncia renal crdnica, entre outros,
torna-se necessaria a obtengdo de critérios de
diagndsticos mais especificos. Com base nessa
tendéncia da literatura, Gomes Filho et al. *®propuseram
a classificagdo da periodontite de acordo com os
parametros clinicos obtidos do exame periodontal de
todos os dentes, avaliando-se, além da perda de
inserg¢do clinica, a profundidade de sondagem e o indice
de sangramento a sondagem em seis sitios em cada
dente. Sendo assim, seria considerado como portador
de periodontite aquele individuo que apresentasse pelo
menos quatro dentes com um ou mais sitios com uma
profundidade de sondagem maior ou igual a 4mm, com
perda de inser¢do clinica e” 3mm, no mesmo local, e a
presenga de sangramento a sondagem, tornando o
diagnéstico mais robusto.

PAPEL DO DIABETES NA MANIFESTACAO DA DOENGA
PERIODONTAL

Exames de dados disponiveis revelam uma forte
evidéncia de que o diabetes é um fator de risco para
gengivite e periodontite, e do nivel de controle glicémico
ser um determinante importante desta relagdo. Um
aumento na quantidade de glicose e no conteldo de
calcio na saliva favorece um aumento na quantidade
de célculos e fatores irritantes aos tecidos orais,
levando a doenga periodontal, que é a manifestagao
patolégica mais comum na cavidade oral de pacientes
diabéticos, cerca de 75%. 1*®

Para validar a inter-relagdo existente entre
diabetes e doenga periodontal, foram estudadas as
teorias de plausibilidade biolégica. Estudos
demonstraram que ndo existe uma diferenca entre a
microbiota bacteriana subgengival em pacientes
diabéticos e pacientes ndo diabéticos com periodontite
8, Possiveis mecanismos que corroborem para esta
associacdo entre doenca periodontal e diabetes
continuam em investigagdo, pois apresentam alguns
pontos controversos. Em seguida serdo discutidos
alguns dos mecanismos propostos para fornecer
plausibilidade bioldgica entre a associagdo de diabetes
mellitus e doenga periodontal. ®
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Ativagdo da imunidade inata e da inflamagdo

O sistema imune inato é a primeira linha de
defesa contra infecgdes e injlrias quimicas e fisicas. A
resposta imune inata é baseada nos constituintes do
tecido ndo linféide, assim como por uma série de células
sentinelas como macrdéfagos, células dendriticas,
células endoteliais, adipdcitos e neutréfilos. Essas
células utilizam um nimero de receptores celulares, que
sdo chamados de receptores de reconhecimento de
padrdes, que atuam reconhecendo a estrutura de
moléculas nocivas %, Destes, os receptores Toll-like
(TLR), sdo bastante estudados, estando presentes na
superficie da célula e atuando como receptores
transmembrana. O TLR é o responsdvel por reconhecer
o lipopolissacarideo em macréfagos (TLR-4), e o
receptor para produto final da glicosilagdo avangada
(RAGE). Aligacdo aos receptores de reconhecimento de
padrdes ativa a via de sinalizagdo do fator nuclear-kB
(FN-kB), que induz os genes da resposta imune,
especialmente aqueles para citocinas inflamatdrias,
que sdo os principais iniciadores da inflamagdo e da
resposta de fase aguda. Outra importante fun¢do da
imunidade inata é a de controlar a resposta imune
adaptativa por meio do complexo de principal
histocompatibilidade (CPH) nas células apresentadoras
de antigenos e moléculas co-estimulatérias CD80 e
CD86 2,3,19-22

A indiferenga entre os agentes patogénicos,
envolvidos na periodontite em pacientes com diabetes
e pacientes ndo diabéticos, sugere que, modificagbes
na resposta imunoldgica do hospedeiro podem exercer
uma ampla influéncia sobre a maior prevaléncia e
gravidade da destruigcdo periodontal observada em
pacientes diabéticos #'%°, A fungdo das células imunes,
incluindo neutrofilos, mondécitos e macréfagos, é
alterada no diabetes, a adesdo dos neutréfilos, a
guimiotaxia, e a fagocitose sdo muitas vezes
prejudicadas, o que pode inibir a morte bacteriana na
bolsa periodontal, aumentando significativamente a
destruicdo periodontal *°. Embora a fung¢do dos
neutréfilos seja diminuida na diabetes, os mondcitos/
macrofagos apresentam uma supra-regulagdo em
resposta aos antigenos bacterianos. A hiper-reatividade
dos mondcitos/macroéfagos resulta em uma produgdo
aumentada de citocinas e de mediadores
préinflamatdrios ¢%'° Os mondcitos do sangue
periférico de individuos diabéticos produzem niveis

elevados de fator de necrose tumoral alfa (TNF-a) em
resposta a antigenos de Porphyromonas gingivalis em
compara¢do com mondcitos de individuos nédo
diabéticos. Em fungdo de o fluido gengival ser um
transudado do soro, o aumento dos niveis séricos de
mediadores inflamatdrios associados ao diabetes
repercute em aumento similar desses mediadores no

fluido gengival. Além do TNF-a e da IL-1B que sdo
produzidos no diabetes tipo-2, outros mediadores estdo
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presentes no fluido gengival de pacientes com diabetes,

entre eles citocinas como: interferon-y (INF-y),
interleucina 17 (IL-17), IL-23,IL-6, IL-18, além da
diminuigdo da IL-4. Além dessas citocinas, existe um
aumento na produgdo de reguladores do metabolismo
0sseo, como: osteoprotegerina (OPG), receptor ativador
de FN-kB (RANK) e RANK ligante (RANKL). A elevagdo desses
fatores no fluido gengival promove inflamagdo
periodontal exacerbada com consequente perda de
insercdo e perda Ossea. #681924

Sendo assim, os efeitos da hiperglicemia incluem
inibicdo da proliferagdo de células osteoblasticas,
aumento na produgdo de coldgeno que provocam
reducdo na formagdo dssea e consequente diminuig¢ao
nas propriedades mecanicas do osso recém-formado.
20

Produtos finais da glicosilagdo avangada (AGE)

Outra teoria discutida para fornecer suporte a
relagdo entre diabetes e doenga periodontal tem base
na vinculagdo dos AGE aos seus receptores celulares
intitulados RAGE, que estdo presentes nas células
endoteliais ou fagociticas de pacientes portadores de
diabetes. Os AGE, podem se ligar a células
mononucleares ou polimorfonucleares, inibindo sua
atividade quimiotatica ou fagocitica, permitindo dessa
forma o avango da proliferagdo de bactérias gram-
negativas anaerdbias, o que justificaria a maior
prevaléncia e gravidade da doenga periodontal em
pacientes diabéticos. De acordo com esta teoria células
polimorfonucleares e macréfagos estimulados pelo
RAGE, apresentariam uma resposta elevada a
progressao do biofilme bacteriano, consequentemente
liberando uma maior quantidade de citocinas e
mediadores sollveis da inflamagdo, produzindo uma
maior destruicdo no tecido conjuntivo desses pacientes
46819 Além das ligagGes com células polimorfonucleares
e macroéfagos, tem sido relata também a ligagdo de AGE
e seus receptores em fibroblastos, repercutindo na
producdo de coldgeno, que trata-se do principal
componente do tecido periodontal, dessa maneira
qualquerinterferéncia na produgdo de coldgeno poderia
interferir na cicatrizagdo de feridas em pacientes
diabéticos e também reduzir a resisténcia dos tecidos
periodontais aos ataques bacterianos %% (Figura 1).

PAPEL DA DOENCA PERIODONTAL NO DIABETES.
Embora muitas pesquisas tenham investigado os
efeitos do diabetes sobre o periodonto, poucas tentaram
elucidar o efeito da infecgdo periodontal sobre o
diabetes *?. As infecgOes bacterianas agudas e virais
sdo conhecidas por aumentar a resisténcia a insulina
em pessoas sem diabetes, uma condigdo que em varios
Casos permanece por semanas a meses apos a
recuperacdo clinica desses pacientes. Tais condigdes
podem resultar no aumento ainda maior a resisténcia a

| AGE |

|

Macréfagos (AGE -RAGE)

|

| Sintese de TNF -a e IL-1R |

|

| Cascata de degradagao |

|

Hidrolases e colagenases

|

Destruigdo do tecido conjuntivo

Figura 1 - Descrigcdo de como o diabetes mellitus pode
contribuir para o desenvolvimento da doenca
periodontal. A ligagdo dos AGE aos seus receptores
desencadeia uma cascata de eventos que destroem o
tecido conjuntivo. AGE= Produto final de glicosilagao
avangada, RAGE= Receptor para AGE, TNF-a = Fator de
necrose tumoral alfa, IL-1p = Interleucina 1B. Modificado
de Bascones-Martinez et al.*

insulina em pacientes diabéticos, dificultando ainda
mais o controle glicémico desses individuos ¢%. No
biofilme subgengival, as bactérias sdo incorporadas
numa matriz extracelular e aderem umas as outras e/
ou a uma superficie. A adesdo bacteriana torna-se
essencial para estabelecer o biofilme gengival, e o
potencial patogénico deste biofilme é determinado pelo
crescimento e matura¢do da bactéria em questdo.
Frequentemente estas bactérias expelem parte dos
componentes da sua estrutura celular para o espago
sulcular. ©

Pesquisas tém sugerido que pacientes com
periodontite, em especial cujo biofilme é colonizado
por bactérias gram-negativas como: Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythia e Prevotella intermedia,
tem consideravelmente maiores niveis de
biomarcadores séricos para inflamagdo, tais como,
proteina C-reativa (PCR), IL-6 e fibrinogénio do que os
individuos sem periodontite **7. A dissemina¢do
sistémica dessas bactérias e seus produtos podem levar
a bacteremia ou a endotoxemia, consequentemente
elevando o estado inflamatério do individuo e
produzindo uma elevagdo nos niveis séricos dos
biomarcadores inflamatérios *57. Em um estudo
realizado por Geerts et al. %, foi demonstrado que o
simples ato de mastigar provocou endotoxemia
sistémica em 40% dos individuos com periodontite que
participaram do estudo, em comparagdo com 12% de

R. Ci. med. biol., Salvador, v.10, n.3, p.270-276, set./dez. 2011



Periodontite versus diabetes mellitus: estado da arte

endotoxemia nos individuos com periodonto saudavel.
Os autores observaram também nesse mesmo estudo,
que os niveis de endotoxina no sangue era cinco vezes
maior naqueles individuos com periodontite.

A obesidade e a resisténcia a insulina sdo
fortemente ligadas as a¢des das citocinas pro-
inflamatdrias IL-6 e TNF-a; 0 aumento dessas citocinas
também estimula a produgdo hepatica de PCR, que pode
atuar de forma sinérgica aumentando a resisténcia a
insulina. A condigdo inflamatéria da doenga
periodontal pode atuar nesse processo de resisténcia a
insulina através da elevagdo dos niveis de citocinas
inflamatdrias. 8122

EFEITOS DO TRATAMENTO PERIODONTALE DO
CONTROLE DA GLICEMIA NOS PACIENTES DIABETICOS.

Embora a relagdo entre a doenga periodontal e o
diabetes seja fatidica, o efeito do controle metabdlico
do diabetes na doenga periodontal e os efeitos do
tratamento periodontal no controle metabdlico em
individuos diabéticos ainda é discutivel *¢. Estudo
realizado por O’Connell et al. %*,avaliou os niveis séricos
de hemoglobina glicada e de biomarcadores
inflamatérios em um estudo duplo-cego com 30
pacientes com diabetes mellitus tipo 2 e periodontite,
dividindo-os em dois grupos de 15 pacientes, um grupo
tratado com placebo e raspagem e alisamento radicular
(RAR) e outro grupo tratado com Doxiciclina 10 mg ao
dia e RAR por 14 dias ambos os grupos, e o resultado
mostrou uma redugdo na profundidade de sondagem
de 0,8mm no grupo RAR + placebo e de 1,1 mm no grupo
RAR+ Doxiciclina, e na redug¢do dos niveis de
hemoglobina glicada e de biomarcadores inflamatérios,
dessa forma o autor concluiu que a terapia periodontal
pode influenciar a condigdo sistémica de pacientes com
diabetes tipo 2.

Correia et al. 2, realizaram um estudo com 23
pacientes com diabetes tipo-2, onde foram realizadas
instrugcGes de higiene oral e RAR, e apds trés meses foi
observada reducdo nainflamagdo sistémica e nos niveis
citocinas circulantes, o que corrobora os achados de
O’Connell etal. ®

No que diz respeito ao diabetes tipo-1, Lima et al.
%6 executaram uma pesquisa com 11 pacientes,
totalizando 22 defeitos periodontais pareados,
administrando hiclato de doxiciclina a 10% subgengival
+RAR no grupo teste, e placebo + RAR no grupo controle.
Os pacientes foram reavaliados apds 6 semanas e em
seguida apéds 6,9,12 meses. O autor observou que o
grupo teste apresentou ganho de inser¢do clinica e
diminui¢do de profundidade de sondagem em relagdo
ao grupo controle, concluindo que a terapia com hiclato
de doxiciclina a 10% produz resultados favoraveis junto
a terapia periodontal em pacientes com diabetes tipo-
1.

CONSIDERAGOES FINAIS
Com base na literatura pertinente, pode-se
observar que existe uma interrelagdo entre a doenga
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periodontal e o diabetes mellitus, havendo uma
participagdo fundamental no sistema imune na
regulacdo dessas patologias, através da estimulagdo a
producdo de biomarcadores inflamatérios capazes de
inibir a absorgdo de glicose no organismo.

Embora haja controvérsias no que tange diz
respeito ao papel da terapia periodontal no controle
do diabetes, ou da influéncia do controle do diabetes
na doenga periodontal, alguns estudos preliminares
mostraram que a terapia periodontal com o uso de
farmacos adjuvantes tem sido fundamental no controle
glicémico e na regulagdo dos niveis de biomarcadores
inflamatdrios. Entretanto mais estudos precisam ser
realizados para fortalecer os achados iniciais.
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