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RESUMO

Associacio da doenca periodontal e o diabetes: revisao de literatura

Introdugdo: A doenca periodontal e o diabetes sdo patologias cronicas e tem como fator em comum a
inflamacao, onde a hiperglicemia pode exacerbar o estado inflamatorio através do aumento na produgao
de citocinas inflamatoérias no periodonto resultando num aumento significativo da destruigdo
periodontal, em contrapartida o agravamento da inflamacdo periodontal afeta o controle glicémico.
Objetivos: Demonstrar as possiveis associacdes entre a doenca periodontal e o diabetes. Metodologia:
Trata-se de uma revisdo da literatura e as bases de dados cientificas consultadas para o rastreamento dos
estudos cientificos foram: Biblioteca Virtual em Satde (BVS), PubMed e Scientific Electronic Library
Online (SciELO). A estratégia de busca foi composta pelos descritores extraidos do Medical Subject
Headings (MeSH): “diabetes”, “periodontal dieases” e “periodontitis”. Conclusdo: Foi observado a
relacdo bidirecional entre o diabetes e a doenga periodontal e concluiu-se que o diabetes agrava a doenca
periodontal por conta da exacerbagdo da inflamacao e em contrapartida a doenga periodontal aumenta
os niveis de marcadores inflamatorios séricos resultando na resisténcia a insulina e consequente aumento

no indice HbAlc.

Palavras-chave:1 diabetes; 2 doenca periodontal; 3 periodontite




ABSTRACT

Association of periodontal disease and diabetes: literature review

Introduction: Periodontal disease and diabetes are chronic pathologies and have inflammation
in common, where hyperglycemia can exacerbate the inflammatory state through a significant
increase in the production of inflammatory cytokines in the periodontium, causing an increase
in periodontal destruction, in contrast to the worsening inflammation periodontal inflammation
affects glycemic control. Objectives: To demonstrate possible associations between periodontal
disease and diabetes. Methodology: This is a literature review and the scientific databases
consulted for the tracking of scientific studies were: Virtual Health Library (VHL), PubMed
and Scientific Electronic Library Online (SciELO). The search strategy consisted of descriptors
extracted from the Medical Subject Headings (MeSH): “diabetes”, “periodontal dieases” and
“periodontitis”. Conclusion: The bidimensionality between diabetes and periodontal disease
was observed and the relationship between diabetes and periodontal disease was concluded and,
on the other hand, the exacerbation of periodontal disease increases the levels of directional
serum metabolic markers by insulin resistance and periodontal consequent did not increase the

HbAlc index.

Keywords: 1 diabetes; 2 periodontal dieases; 3 periodontitis
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1 INTRODUCAO
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1 INTRODUCAO

As doengas periodontais (DPs) sdo um grupo de doengas inflamatorias cronica dos
tecidos que sustentam e fixam os dentes na cavidade oral. E caracterizada por inflamagio
gengival, formacdo de bolsa periodontal, perda de inser¢ao do tecido conjuntivo e reabsor¢ao
do osso alveolar. Seu inicio e progressao sao resultados da resposta inflamatéria do hospedeiro,
embora seja acometida por uma infec¢do bacteriana prioritariamente gram-negativa. Essa
patologia inclui principalmente a gengivite, que ¢ definida como uma inflamacdo da gengiva
na qual a fixacdo do tecido conjuntivo ao dente permanece em seu nivel original e a
periodontite, que ¢ uma inflamagdo dos tecidos de suporte dos dentes com progressiva de
insercao e destruicdo 6ssea (Stanko et al., 2014; Botero et al., 2015; Cekici et al., 2014).

A periodontite tem uma prevaléncia de 45 a 50% em adultos no seu estagio inicial, essa
prevaléncia aumenta para mais de 60% em pessoas com mais de 65 anos de idade. No caso da
periodontite no seu estagio mais avangado, estima-se que afeta 11,2% da populagdo adulta
global, sendo uma das principais causadoras da perda de dentes, baixa autoestima e uma pior
qualidade de vida. Evidéncias de estudos mostraram que as pessoas com periodontite e diabetes
tipo 1 e tipo 2 tem significativamente mais complicagdes renais e se correlaciona com a
gravidade da retinopatia. (Sanz et al., 2018).

A patogénese das doengas periodontais ¢ mediada pela resposta inflamatoria as bactérias
no biofilme dentario. A inflamagao inicial dos tecidos periodontais pode ser considerada como
um mecanismo de defesa fisiologica contra o agente microbiano, tendo como achados clinicos
nessa inflamagdo inicial a formacdao de placa supragengival e subgengival. Se o agente
microbiano presente e a placa nao forem removidas, a lesao tende a persistir tornando-se uma
patologia (Cekici et al., 2014).

As células residentes no tecido periodontal apresentam receptores de reconhecimento
de padrao (RRP), incluindo os receptores do tipo toll (TLR), capazes de reconhecer sinais
nocivos ao corpo, sinais de perigo, incluindo epitopos bacterianos. Apos o reconhecimento de
microrganismos estranhos, quimiocinas sdo secretadas para atrair os fagocitos. O sistema
complemento também gera proteinas biologicamente ativas, no intuito de atrair as diferentes
células de defesa como os mondcitos, linfocitos e neutrdfilos para agir no ataque do
microrganismo estranho (Cekici et al., 2014).

O diabetes mellitus (DM) ¢ uma doenga cronica caracterizada por quadros de

hiperglicemia, ocorre devido a um defeito na secre¢do de insulina pelas células B pancreaticas
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ou por conta da diminui¢do na sensibilidade a insulina. O diabetes mellitus se divide alguns
tipos. No tipo um pode ocorrer perda completa da secrecdo de insulina, levando ao paciente a
utilizar insulina endogena. Este tipo de diabetes estd presente geralmente em criangas e
adolescentes. No diabetes tipo dois resulta da resisténcia a insulina. O diabetes gestacional
geralmente tem inicio no primeiro trimestre de gravidez e geralmente retorna ao estado
normoglicémico apds o parto (Stanko et al., 2014).

A resisténcia a insulina causada pelo diabetes resulta em uma série de respostas
imunolodgicas, causando uma exacerbacdo do estado inflamatoério que leva a hiperglicemia.
Pode ocorrer a interrupcdo da resposta imunologica do hospedeiro contra os patdogenos, a
supressao da producao de citocinas, defeitos na fagocitose, disfuncao das células imunes como
os neutrofilos e macrdofagos, resultando na disfung@o da resposta imune adaptativa, incluindo
as células T, prejudicando a defesa contra patégenos invasores em individuos diabéticos. Esse
fendmeno ocorre por conta da deficiéncia de insulina e a hiperglicemia (Berbudi et al., 2019).

A diabetes e a doenca periodontal sdo doencas cronicas, comum e multifatoriais
consideradas biologicamente ligadas, tendo o diabetes como um dos principais fatores de risco
para a periodontite. Alguns estudos transversais e longitudinais mostraram que em pessoas
diabéticas, o risco de periodontite ¢ aproximadamente 3 a 4 vezes maior que em nao diabéticos.
Outro estudo demonstrou um risco de maior descontrole glicémico em pacientes com diabetes
tipo 2 que sofriam de periodontite grave em comparagao a individuos diabéticos tipo 2 que nao
sofriam de periodontite (Stanko et al.,2014; Graves et al., 2015).

Uma caracteristica comum entre a doenga periodontal e o diabetes ¢ a inflamagao. O
periodonto sofre constante agressdes do biofilme bacteriano levando a ativagdo das células
imunes, incluindo neutroéfilos, mondcitos e macréfagos e essas células podem sofrer mudancas
resultante do diabetes. A aderéncia das células de defesa sdo frequentemente prejudicadas,
permitindo que os patogenos persistam nas bolsas periodontais levando a um aumento
significante na destruicdo periodontal. Além disso, pessoas com diabetes podem ter um
aumento significativo na produgdo de citocinas inflamatorias que resulta numa resposta hiper-
responsiva aos antigenos bacterianos. Essas alteragdes podem resultar no aumento da
inflamagao periodontal e no mau controle metabolico do diabetes (Stanko et al., 2014).

O seguinte estudo tem como objetivo mostrar a associacdo da resposta inflamatoria da
doenca periodontal e do diabetes com base nos aspectos imunoldgicos como as principais

células e mecanismos de defesa envolvidos, através de uma revisao de literatura.
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2 OBJETIVOS
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2 OBJETIVOS

2.1 Geral

Demonstrar as possiveis associacdes entre a doenca periodontal e o diabetes.

2.2 Especificos

Caracterizar a relacao bidirecional da doenca periodontal e o diabetes.

Identificar como a doenca periodontal pode influenciar no controle glicémico.
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3 CASUISTICA E METODOS
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3 CASUISTICA E METODOS

Trata-se de uma revisdo da literatura cujas etapas desenvolvidas nesta pesquisa
bibliografica foram: elaboragdo da pergunta norteadora, defini¢do do objetivo, delimitagdo dos
critérios de inclusdo e exclusdo, selecdo das bases de dados cientificas a serem consultadas,
elaboragdo da estratégia de busca com palavras e termos-chaves, selecdo e extracao de dados,

analise das evidéncias cientificas encontradas.

As bases de dados cientificas consultadas para o rastreamento dos estudos cientificos
foram: Biblioteca Virtual em Satde (BVS), PubMed e Scientific Electronic Library Online
(SciELO). A estratégia de busca foi composta pelos descritores extraidos do Medical Subject

Headings (MeSH): “diabetes”, “periodontal dieases” e “periodontitis”.
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4 Revisao de literatura
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4 REVISAO DE LITERATURA

A cavidade oral ¢ a segunda maior e mais diversificada microbiota, ficando atras
apenas do intestino, e abriga mais de 700 espécies de bactérias. Na homeostasia, o
microbioma oral representa um ecossistema dindmico bem equilibrado. Algumas bactérias
presentes na cavidade oral sdo caracterizadas por sua capacidade de destruir estruturas
periodontais, mesmo em pouca quantidade. Esse complexo de bactérias t€m como seu
potencial patogénico a capacidade de colonizar a area subgengival e produzir fatores de
viruléncia seja por enzimas e toxinas ou antigenos e ativadores que levam ao inicio de uma
reacdo inflamatoria destrutiva no individuo lesando os tecidos periodontais. Algumas
bactérias como Porphyromonas gingivalis e Aggregatibacter actinomicetemcomitans estao
presentes na patogénese da periodontite e bactérias como Tannrella forsythia, Prevotella
intermedia, Peptostreptococcus micros e Fusobacterium nucleatum tem sido associados em
alguns estudos com a gravidade e progressao das doengas periodontais e estdo representadas
nos achados seminais de Scocransky de complexos distintos, representados por cores que
relacionam as bactérias com base na associacdo com saude e doenca (Alghamdi and

Almarghlani, 2019; Johnston et al., 2021; Lenartova et al., 2021).

A inflamagdo que € iniciada como uma resposta protetora a corpos estranhos, lesao
ou patogenos € caracterizada por dilatagdo vascular, aumento da permeabilidade dos
capilares sanguineos, aumento do fluxo sanguineo e recrutamento de leucdcitos para os
tecidos e corresponde a uma série de eventos arranjados que afetam orgdos e tecidos,
incluindo o periodonto. Em condicdes fisioldgicas, o processo inflamatério entra em um
ciclo programado, ativando vias naturais de cura. Quando a inflamacao ¢ a causa central da
patologia, ocorre a desregulagdo das vias de resolucdo dos tecidos periodontais, tendo como
resultado a falha na cura e uma inflamagao progressiva, dominante e destrutiva. As doengas
periodontais incluem gengivite caracterizada na inflamagao a gengiva e ¢ reversivel com boa
higiene oral e na periodontite, onde a inflamagao se estende e resulta na destrui¢ao do tecido

de reabsor¢do do osso alveolar. A periodontite resulta na formagao de uma bolsa periodontal
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entre a gengiva e o dente por decorréncia da destruicdo do tecido periodontal ocorrendo a
quebra das fibras de colageno do ligamento periodontal. Geralmente tem sua progressao
lenta, contudo a destruicdo do tecido ¢ amplamente irreversivel. No estdgio primario da
doenga, a condi¢dao pode ser assintomatica, muitas vezes o paciente s6 percebe quando a
condicdo ja esta evoluida o suficiente para causar mobilidade dentaria. A reabsor¢ao do 0sso
alveolar ocorre em paralelo com a perda de inser¢do progressiva. O estdgio avangado da
periodontite vai ser caracterizado por edema gengival, eritema, recessdo gengival,
sangramento gengival, mobilidade dentaria, deslocamento de dentes, supuracdo de bolsas
periodontais e pode levar até mesmo a perda dentaria (Hasturk and Kantarci, 2015) (Preshaw

etal., 2012).

A periodontite era considerada uma infec¢ao oral localizada que afetava apenas o
periodonto, mas agora ¢ considerada uma infec¢ao localizada cronica da cavidade oral que
pode desencadear a resposta inume inflamatoria do hospedeiro em nivel local e sistémico,
na qual a inflamagdo do tecido periodontal ¢ estimulada pela presenga prolongada de
biofilme subgengival. A resposta inflamatoria se caracteriza pela secre¢ao de mediadores da
inflamacdo e destrui¢do do tecido derivados do hospedeiro de forma desregulada. Os
principais mediadores da inflamagao presentes na resposta imune sdo a interleucina (IL) - 1,
IL-6, fator de necrose tumoral (TNF), RANKL, prostaglandina E, metaloproteinases de
matriz (MMP), células T reguladoras que produzem citocinas a exemplo do IL-12 e [L-18 ¢

quimiocinas (Bascones-Martinez et al., 2015).

Apo6s a entrada do patdogeno no hospedeiro, a imunidade inata ¢ a primeira a ser
desencadeada, ndo levando mais de minutos para ser totalmente ativada e ¢ capaz de eliminar
os patogenos de forma eficiente, contudo a eliminagdo pode falhar devido ao alto nimero ou
viruléncia de patdégenos invasores. Nessa situacao, os mecanismos imunologicos adaptativos
sdo ativados permitindo o reconhecimento e eliminagao especifica do patogeno. E necessario
de uma a duas semanas para o estabelecimento da imunidade adaptativa e tem sua

importancia devido a capacidade de responder de forma mais eficaz (Netea et al., 2019).

A resposta imune do hospedeiro advém da atividade dos leucocitos. Os macrofagos
e neutrofilos sdo células chave da resposta imune inata, pois sao um grupo de leucocitos que
geram uma resposta imediata contra uma abrangente gama de patdgenos e essa exposi¢ao

prévia ¢ necessaria para que se tenha um estimulo da resposta imunologica. Nos tecidos
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periodontais, o processo de inflamagdo inicia com a penetra¢do de produtos bacterianos
através do revestimento epitelial. Além das barreiras epiteliais e dos exusatos fluidos que
possuem componentes da resposta imune, os leucécitos polimorfonucleares neutrofilicos sao
as primeiras células a se agregar no local da inflamagao. Em um sistema saudavel as fungdes
antimicrobianas dos neutréfilos sao seguidas por uma eliminagao dos residuos celulares dos
monocitos e macroéfagos que sdo responsaveis por remover os neutrofilos apoptoticos por
fagocitose, tendo como objetivo estabelecer a homeostase do tecido para que as estruturas
epiteliais voltem ao normal e a vascularizagdo seja reduzida sem danos ao tecido, mas em
condig¢des patoldgicas a inflamagao periodontal pode torna-se cronica por conta do aumento
de espécies microbianas que ndo conseguem ser eliminadas pela resposta inflamatéria aguda
ou por um sistema imunologico deficiente que resulta em uma reacdo inflamatéria
prolongada causando danos ao tecido. Os tecidos periodontais tornam-se altamente
inflamados e podem sangrar como resultado da microulceragdo do epitélio de revestimento
da bolsa e ¢ caracterizada por perda da estrutura e fungdo do tecido, onde as células e
mediadores da imunidade adaptativa a exemplo dos linfocitos sdo recrutados e os
macrofagos continuam a ser ativados fazendo com que a resposta dos anticorpos seja
montada. Essa fase geralmente nao ¢ linear e segue um padrao episodico (Hasturk and

Kantarci, 2015).

O diabetes mellitus ¢ geralmente dividido em trés tipos e se caracteriza por um
distirbio metabolico de etologia variada, ¢ manifestada por quadros de hiperglicemia que
sdo os niveis elevados de glicose no sangue como resultado da incapacidade das células Beta
(B) do pancreas de produzir insulina adequada ou da utilizagdo ineficaz de insulina pelas
células do corpo, onde a presenga de comprometimento de secrecdo de insulina nao exclui
os possiveis defeitos na agdo da insulina pois os dois processos patologicos podem ser
encontrados no mesmo paciente; disturbios do metabolismo de carboidratos, gorduras e

proteinas (Preshaw et al., 2019; Berbudi et al., 2019; Duda-Sobczak et al., 2018).

O diabetes tipo I ¢ caracterizado por uma falha absoluta do hormdnio insulina
provocada pela destruicdo autoimune ou desaparecimento acelerado das células Beta
pancreaticas. E um disturbio multifatorial, relacionada a uma predisposi¢do genética ligada
a um evento desencadeante. No seu estagio inicial pode ser clinicamente silenciosa, mas ja

¢ possivel detectar anticorpos direcionados contra as células 3 das ilhotas de Langerhans do
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pancreas. A terapia com insulina ¢ necessaria pois as células B foram destruidas e ndo ¢
produzida nenhuma quantidade de insulina para auxiliar no transporte de glicose para dentro
das células, sendo a glicose se acumula nos fluidos teciduais e no sangue. Geralmente se
desenvolve na infancia e adolescéncia (McKenna, 2006; Moffa et al., 2019; Preshaw et al.,

2019; Bjelland et al., 2002).

No diabetes tipo II geralmente tem a sua causa devido ao aumento da resisténcia
celular a insulina enddgena e/ou sua secrecao defeituosa. Menos insulina vai ser produzida
e as células do corpo vao ficando cada resistente aos efeitos da insulina que sinaliza as células
do corpo para absorver a glicose do sangue e com a resisténcia leva a hiperglicemia e a
eventual perda da capacidade do pancreas de aumentar a producao de insulina progride para
que o diabetes tipo II seja estabelecido. Tem sua incidéncia aumentada no decorrer da idade
e ¢ comumente associada ao estilo de vida, como sobrepeso e falta de exercicios

(Kudiyirickal et al., 2015; McKenna, 2006; preshaw et al., 2019).

O diabetes gestacional se caracteriza pela intolerancia a glicose que se inicia durante
a gravidez. Esta associado a um aumento de morbidade materna e fetal como macrossomia,
pré-eclampsia, parto prematuro e necessidade para o parto cesariana. Geralmente a maioria
das mulheres com diabetes gestacional retorna ao estado normoglicémico apds o parto,
contudo esse quadro aumenta o risco de desenvolver diabetes tipo II subsequentemente

(Matthews, 2002; Kumar et al., 2018; Stanko et al., 2014).

O aumento dos niveis de glicose no sangue apds a alimentagdo induz a produgdo e
secrecdo do hormonio insulina e a ligagdo da insulina e dos receptores de insulina nas
membranas celulares induz a translocacdo do transportador de glicose para a membrana
celular e aumenta a captagdo de glicose pelas células, resultando na diminui¢do dos niveis
de glicose no sangue, entretanto por conta da falha do pancreas em produzir insulina
suficiente, acao inadequada da insulina ou ambos, resulta na hiperglicemia que na sua fase
crénica, pode a longo prazo causar danos em diferentes 6rgaos como como cora¢ao, rins,

nervos e sistema vascular (Berbudi et al., 2019; Maeley et al., 2000).

A insulina ¢ um hormoénio proteico produzido pelas células beta das ilhotas de
Langerhans que facilita e permite a interacdo e absor¢ao da glicose através das membranas

das células adiposas hepaticas e musculares. Tem como fungdes: impedir que a taxa de
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acucar ultrapasse os valores de 160 — 180 mg/dl ap6s a alimentagdo, participa do crescimento
0sseo, muscular e de varios 0rgdos e armazena a glicose no figado e nos musculos na forma
de glicogénio. A insulina suprime a producdo de glicose hepdtica ao estimular a sintese de
glicogénio e inibir a glicogendlise e a glicogeogénese, diminuindo assim o fluxo de
percussores gliconeogénicos e acidos graxos livres para o figado. O glucagon, hormonio
secretado por umas células do pancreas, tem sua importancia na homeostase normal da
glicose, pois durante as condi¢des pos-absortivas, em torno da metade da produgdo total de
glicose hepatica depende da manuten¢do dos niveis basais normais de glucagon e a sua
inibicao da scre¢do basal resulta em uma reducao profunda na produgao endégena de glicose
e um declinio na concentracao plasmatica de glicose (Mealey et al., 2000; Madeiro et al.,

2005).

A doenca periodontal e o diabetes tém uma caracteristica em comum que ¢ a
inflamagdo, pois ambas estdo associadas a altos niveis de marcadores inflamatdrios
sistémicos. Esse estado inflamatorio elevado em pacientes com DM, contribui para
complicagdes microvasculares e macrovasculares, ¢ a hiperglicemia pode acarretar na
ativacdo de vias que aumentam a inflamacao, o estresse oxidativo e a apoptose. O diabetes
afeta as células da resposta inata e adaptativa. Na inflamag¢@o no tecido gengival, quando
neutrofilos que sdo umas das células mais recrutadas para a fenda gengival e tem sua
importancia na resposta do hospedeiro no biofilme associado ao dente estao hiperativos ou
desregulados liberam substancias inflamatorias ou enzimas que degradam os tecidos e com
a desregulacao nos niveis de glicose no sangue, resulta no aumento da ativagao de neutroéfilos
e a producao de espécies reativas de oxigénio para aumentar os danos ao periodonto, contudo
reduz a capacidade de fagocitose e permite que as bactérias persistam nas bolsas periodontais
e aumentem significativamente a destrui¢do periodontal. Além de que os pacientes com
diabetes tém apoptose aumentada, associando com a cicatrizagdo prolongada de feridas

(Bascones-Martinez et al., 2015; Graves et al., 2020; Stanko et al., 2014).

O aumento da inflamag¢do induz a uma maior producdo e ativacdo da matriz
metaloproteinases e destruicdo do tecido conjuntivo, ocorre também a apoptose aumentada
de células produtoras de matriz, a exemplo dos fibroblastos e osteoblastos, que limitam os

processos de reparo, contudo o reparo dos tecidos moles e de osso ¢ ainda mais limitado em
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pessoas diabéticas por conta da redugdo das atividades anabolicas ligadas a diminui¢do da

expressao do fator de crescimento (Graves et al., 2020).

Mudangas semelhantes vistas nos tecidos afetados pelas complicagdes do diabetes
também ocorrem nos tecidos periodontais por ser ricamente vascularizado, semelhantes em
alguns aspectos a retina e glomérulo. Assim, ocorre o acimulo de produtos finais de glicagdo
avangada (AGE) e seus efeitos nas interacdes célula-matriz e matriz-matriz, aumento do
estresse oxidante do tecido, alteragdo da funcao da célula endotelial ¢ atividade
metaloproteinases da matriz. Entretanto o periodonto diferente dos demais tecidos e drgaos
citados anteriormente por sofrer constantes agressdoes do biofilme bacteriano e o diabetes
resulta em mudancas na fun¢do das células imunes que ajudam a eliminar o patégeno
bacteriano. Esse impacto direto na resposta imune causado pelo diabetes faz com que a
gengivite seja mais prevalente em individuos diabéticos do que em individuos saudaveis

(Stanko et al., 2014; Sima et al., 2013).

Ao passo que o diabetes aumenta o risco de doengas periodontais, em contrapartida
a gravidade da inflamagdo periodontal afeta negativamente o controle glic€émico, pois os
pacientes com doenca periodontal frequentemente apresentam niveis séricos elevados de
citocinas pré inflamatorias a exemplo do TNF-a e esses niveis j& sdo exacerbados em
diabéticos e podem ter o potencial de aumentar a resisténcia a insulina e dificultar o controle

glicémico (Alshwaimi et al., 2019; Abuld et al., 2010).
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Com base em alguns estudos epidemiologicos estima-se que a doenga periodontal afete
20 a 50% da populagio global. E representada a doenga oral humana mais prevalente, atingindo
o status de epidemia global, embora seja altamente evitavel com a manutencao de higiene oral
e consultas regularmente com o profissional dentista. Na maioria dos casos, se tratado
precocemente pode ser reversivel por procedimentos de raspagem e alisamento radicular.
Contudo, na presenga do diabetes ndo controlado pode se tornar um desafio (Glurich et al.,

2019).

A doenca periodontal ocorre por uma reagdo imune em resposta aos patdgenos
bacterianos que se instalam na superficie dos dentes, resultando em um quadro de inflamagao
que ¢ um fator compartilhado com a diabetes. A hiperglicemia aumenta a inflamagao oral pois
eleva os niveis de glicose no fluido das fendas salivares e gengivais que promovem de forma
direta a prolifera¢ao e inflamagao das bactérias periodontopaticas e as citocinas inflamatoérias
nesses fluidos das fendas gengivais aumentam a destrui¢do periodontal (Nguyen et al., 2020;

Sun et al., 2019).

Em uma revisdo sistematica de meta-analise concluiu com uma certeza moderada de
evidéncia a associagdo bidirecional entre a doenga periodontal e o diabetes onde o risco para
pacientes com doenga periodontal desenvolver diabetes foi de 26%, ja o risco do paciente
diabético desenvolver a doenga periodontal foi de 24%. Uma das possiveis explicagdes para
essa associagdo bidirecional ¢ de que o diabetes, quando nao controlado aumenta o numero de
marcadores de inflamacao sistémica como a interleucina- 1, podendo atingir o fluido gengival
e iniciar o processo patologico da doenca periodontal. Em contrapartida, as bactérias gram
negativas presentes nas bolsas periodontais elevam os marcadores inflamatorios séricos
liberando citocinas pro-inflamatodrias que podem resultar na resisténcia a insulina (Stohr et al.,
2021).

Em criangas com diabetes mellitus, os distirbios periodontais geralmente ocorrem na
adolescéncia e as vezes até mais cedo. Na Lituania foi realizado um estudo com criangas
diabéticas com idades entre 10 e 15 anos e a prevaléncia de gengivite foi de 27% enquanto em
criangas sem diabetes foi de 13%. Embora alguns estudos indiquem que a microbiota associada

a doenca periodontal ndo difere entre pacientes diabéticos e ndo diabéticos, outros estudos
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mostram uma maior frequéncia de algumas espécies como A.actinomycetencomitans,
Copnoocytophaga, P.intermedia, Campylobacter rectus e P.gingivalis. E em algumas pesquisas
tem estabelecido uma relagdo como o patdgeno A.actinomycetencomitans a algumas formas
clinicas de doencas periodontais, especialmente na periodontite juvenil (Ciulivica et al., 2016;
Madeiro et al., 2005).

A periodontite pode aumentar o risco de complicagdes nos pacientes diabéticos como
mostrado em um estudo envolvendo 2.437 pacientes e foi observado que o risco de retinopatia
diabética em pacientes com periodontite ¢ de 2,8 a 8,7 vezes maior em comparacdo aos
pacientes com diabetes e sem periodontite, j& para as complicagdes cardiovasculares os
resultados variaram de 1,3 a 2,6 vezes o risco em comparagdo com oOs pacientes sem
periodontite. A hiperglicemia em longo prazo pode causas danos que levam a disfuncdo dos
vasos da retina e com relacdo a eventos cardiovasculares, as bactérias presentes na microflora

periodontal podem migrar e circular de forma sistémica (Nguyen et al., 2020).

Na india foi realizado um estudo prospectivo avaliando a associagdo entre diabetes
gestacional e doenga periodontal e foi observado uma forte associag@o entre as duas patologias,
onde as mulheres com diabetes gestacional tiveram periodontite mais grave do que as mulheres
gravidas sem diabetes gestacional, além disso foi observado no estudo um risco aumentado em
mais de 18 vezes para pré-eclampsia nas mulheres que apresentavam a diabetes gestacional e
doenca periodontal concomitantemente. Foi visto que o risco da periodontite e diabetes
gestacional esta relacionado ao fator de declinio do status socioeconomico, contudo, também
foi observado essa associacdo em pacientes com maior status econdmico que pode estar
relacionada a fatores como maior idade materna, maior peso pré-gravidez, dentre outros.

(Genco et al., 2020; Kumar et al., 2018).

Em um estudo realizado com individuos diabéticos tipo 2 e com doencga periodontal
concluiram que apos o tratamento periodontal ocorreu a reducao nos niveis séricos de TNF-o e
foi acompanhada por uma redug¢ao significativa nos valores médios do exame de hemoglobina
glicada (HbAlc) tendo uma melhora de 0,9% sugerindo que a redugcdo da inflamacgao
periodontal ajuda a diminuir os mediadores inflamatorios que estdo associados a resisténcia a
insulina e consequentemente melhorando o controle glicémico. Outros estudos concluiram que
o tratamento periodontal mecanico além de trazer resultados na diminui¢do da inflamacao

causada na periodontite, também tem efeito positivo no nivel de hemoglobina glicolisada,
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contudo, em alguns casos os resultados podem nao ser clinicamente significativos (Abdul et al.,
2010).

Em um estudo de revisdo da literatura mostrou que o diabetes estd associado a pior
osteointegracdo dos implantes dentdrios em pacientes ndo controlados, por conta do retardo a
cicatrizagdo de feridas e o prejuizo da hiperglicemia na resposta dos tecidos periodontais a
infeccdo e na presenca de hiperglicemia sustentada, os agucares combinam-se com proteinas e
lipidios para formar AGE, quando esses AGEs se acumulam nos tecidos ocorre o aumento a
degradagdo do colageno no tecido periodontal e reabsor¢do 6ssea alveolar, podendo levar até a
falha no tratamento reabilitador (Wang et al.,2020).

Dois estudos examinaram o papel dos antimicrobianos locais como adjuvantes do
tratamento de raspagem e alisamento radicular em diabéticos e ndo foram relatados nenhum
efeito apds o tratamento mecanico com irrigagao subgengival adjuvante com clorexidina 0,2%
em 18 pacientes diabéticos tipo 1 com periodontite moderada a grave e hemoglobina glicada
média de 8,18% no inicio do estudo. O tratamento nao foi eficaz na reducao da infecgao
subgengival com patdgenos p. gingivalis abaixo dos niveis detectdveis em todos os diabéticos
tratados utilizando a clorexidina 0,2% como irrigacdo subgengival adjuvante. No entanto em
um ensaio clinico randomizado em indios Pima com diabetes tipo 2 € doenga periodontal grave
foi utilizado no tratamento periodontal a curetagem bactericida ultrassdnica, antimicrobiano
topico e doxiciclina sistémica (100mg/ dia por 14dias) demonstrou a redu¢do do patogeno p.
gingivalis a niveis ndo detectaveis em 3 meses apds o tratamento em todos os pacientes
positivos para esse patogeno. Além disso resultou em um ganho significativo no nivel de
inser¢ao e uma redu¢do da hemoglobina glicada em 1% (Grossi, 2001).

Foi observado em um estudo com animais o efeito benéfico da metformina, medicacao
utilizada no tratamento do diabetes que tem seu principal modo de agdo como sensibilizador
de insulina. Como o diabetes afeta negativamente o quadro da periodontite, a metformina pode
auxiliar a reverter os efeitos de destruicdo 6ssea no periodonto, onde no estudo na progressao
da periodontite em ratos a metformina reduziu a infiltragdo de células inflamatorias e a perda
6ssea alveolar nos tecidos periodontais. Contudo, essa medicagdo ¢ utilizada em pacientes

diabéticos tipo II (Tao et al.,2022).
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E notéria a relagio bidirecional entre o diabetes e a doenga periodontal tendo como uns
dos fatores em comum a inflamagdo. Pode-se concluir com base na pesquisa que o diabetes
agrava a doenca periodontal por conta da exacerbagcdo da inflamacdo e em contrapartida a
doenca periodontal aumenta os niveis de marcadores inflamatorios séricos resultando na
resisténcia a insulina e consequente aumento no indice HbAlc. Também foi observado que o
tratamento periodontal por meio do alisamento radicular tem efeitos na melhora do controle

glicémico.
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