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RESUMO

A doenca periodontal é um processo infecto-inflamatorio que ocorre nos tecidos de
sustentacdo dos dentes, tendo como suas principais categorias a gengivite e a periodontite.
Extremamente prevalente na populacdo brasileira, a doenca periodontal, juntamente com a
carie, é um dos principais causadores de perda dentaria. Um dos fatores agravantes da doenca
periodontal é a Diabetes Mellitus. Estudos mostram que a doenca periodontal, também, pode
interferir no controle glicémico da Diabetes. Dessa forma, ambas tornam-se doencas

bidirecionais.

O tratamento e a atencédo aos pacientes diabéticos exigem das equipes de atencdo basica uma
visdo integral e holistica. Integralidade esta essencial para uma melhora na qualidade de vida
desses pacientes. Assim a Odontologia entra nesse contexto como mais um pilar nos

programas de atencdo aos pacientes diabéticos em prol do bem-estar desta populacéo.

Por meio de uma revisdo bibliografica, este estudo visa esclarecer a relacdo entre doenca
periodontal e Diabetes Mellitus no contexto da atencéo basica em salde e a influéncia de suas

terapéuticas de uma para com a outra.

Palavras-chave: Periodontite. Gengivite. Medicina Periodontal. Diabetes Mellitus.
Atencao Primaria a Saude.



ABSTRACT

Periodontal disease is an infectious and inflammatory process that occurs in the
tissues teeth support. This framework is gingivitis and periodontitis. Extremely prevalent in
the Brazilian population, gingivitis and periodontitis, together with caries, is a major cause of
tooth loss. One of the aggravating factors of periodontal disease is Diabetes Mellitus. Studies
show that periodontal disease also can influence the glycemic control of diabetes. Thus both

become bidirectional diseases.

Treatment and care of diabetic patients require primary care teams an integral and holistic.
Completeness is essential for an improved quality of life of these patients. Just enter dentistry
in this context as another pillar in the programs of care for diabetic patients for the well being

of the population.

Through a literature review this study aims to clarify the relationship between periodontal
disease and diabetes mellitus in the context of primary health care and the influence of their

treatment from one to the other.



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

AGE: Produto Final da Glicosilagéo.
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PBS: Profundidade de Bolsa a Sondagem.
PCNI: Perda do Nivel Clinico de Insercdo.
PCR: Proteina C-Reativa.

RAGE: Receptor dos Produtos Finais da Glicolisados.
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INTRODUCAO

A doenca periodontal é iniciada com a gengivite, caracterizada pela
inflamacdo gengival sem perda de insercdo e é detectada clinicamente pela presenca de
sangramento marginal. A doenca sem tratamento pode evoluir para a periodontite,
resultando na perda de insercdo conjuntiva e de 0sso alveolar podendo acarretar a perda
prematura do elemento dental (ROSANIA et al,2009; CARRANZA et al,2004).

A doenca periodontal, juntamente com a doenca cérie, apresenta nimeros
alarmantes de individuos que desenvolveram os quadros clinicos da doenga. De acordo
com o Levantamento Epidemioldgico SB Brasil 2003, o quantitativo de pessoas com
algum indicio de doenca periodontal, nas faixas etarias de 15 a 19 anos de idade é
proporcional a 53,8% (MINISTERIO DA SAUDE, 2004).

As doencas cronicas ndo transmissiveis estdo alcancando proporcdes
epidémicas em todo o mundo, afetando pessoas de todas as idades, nacionalidades e
classes sociais causando inabilidades e mortes (DAAR et al,2007). Entre as doencgas
cronicas, pode-se citar o Diabetes Mellitus que, segundo Zimett et al. 2001, estd
tornando-se uma das principais ameacas a satde humana no século XXI. E uma doenca
crbnica na qual pequenos aumentos em sua incidéncia tém grandes implicacGes na salde

das populagdes.

Estudos sugerem que a Diabetes Mellitus pode acelerar a destruicao
periodontal e que, em contrapartida, o tratamento periodontal pode reduzir as exigéncias
de insulina e melhorar o equilibrio metabolico do individuo com Diabetes Mellitus.
Portanto, os diabéticos precisam de tratamento e controle da doenca periodontal. Nesta
perspectiva, a participacdo efetiva da equipe de saude bucal no apoio ao cuidado aos
usuarios que apresentam doencas crénicas como a Diabetes Mellitus aponta para uma

abordagem voltada aos principios da integralidade (SILVA et al,2010).

Segundo o Ministério da Saude, a atencdo basica deve ser a estratégia
preferencial para atuacdo no controle da Diabetes Mellitus no Brasil, permitindo o

exercicio da universalidade e da integralidade.
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A saude bucal, segundo Narvai 2001, é parte integrante e insepardvel da
salde geral do individuo e esta diretamente ralacionada as condi¢Ges de alimentacéo,

moradia, trabalho, renda, transporte, lazer, acesso aos servicos de saude e a informacao.

No contexto do PSF, a saude bucal deve ser entendida como objeto de
intervencéo de todos os profissionais da equipe e ndo exclusivamente dos que trabalham
especificamente na area odontoldgica. Incorporar a satde bucal no PSF ndo significa
necessariamente incluir o cirurgido-dentista, mas exige articular o trabalho desses

profissionais a uma equipe de salde bucal.

Os servigos de saude podem ser um componente importante na melhoria das
condicgdes de saude da populacéo. Servicos odontoldgicos promotores de satde envolvem
a presenca de profissionais com visdo ampliada sobre o processo salde e doenca, capazes
de entender as pessoas, levando em consideragdo os varios aspectos de sua vida, e ndo
apenas um conjunto de sinais e sintomas restritos a cavidade bucal. Assim a atuacdo em
equipes de saude multidisciplinares, desenvolvendo atividades de promocdo e educacao
em saude que contemplem simultaneamente a salde integral de individuos e
coletividades, proporcionara uma elevagdo dos niveis de satde da populacdo (AERTS et
al, 2004).
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OBJETIVO GERAL

Revisar a relagdo bidirecional existente entre Doenca Periodontal e Diabetes

Mellitus relacionando com a atengdo primaria em salde.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Realizar uma revisdao bibliogréafica acerca da inter-relacdo entre Diabates
Mellitus e Doenga Periodontal. Dando énfase a medicina periodontal como um todo, a
influéncia do tratamento de uma patologia em relacdo a outra, a prevengdo no contexto da

medicina periodontal e a importancia para atencdo primaria em salde.

Ressaltar o papel do cirurgido-dentista na Estratégia Satde da Familia (ESF)

como membro atuante.

Propor subsidios para uma boa pratica da Odontologia no que tange a
prevencdo, a saude periodontal e sua influéncia na qualidade de vida e em outras doengas

sistémicas.
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METODOLOGIA

Foram realizadas buscas sistematicas da literatura em bases de dados
bibliograficos nacionais e internacionais (Bireme e Pubmed) acerca dos temas
relacionados a Doenca Periodontal e Diabates Mellitus por meio dos seguintes
descritores: gengivite, periodontite, medicina periodontal, diabetes mellitus e atencdo
primaria a salde. Todos os registros de artigos publicados entre 2001 e 2011, que
continham qualquer uma dessas expressdes em qualquer um dos campos da base de
dados, como titulos, abstracts ou palavras-chave, foram identificados, armazenados e
tratados. Alguns artigos de importancia histérica e carater pioneiro na area da Periodontia
foram utilizados como componente do artigo.

As revistas, artigos, manuais e livros selecionados foram lidos e revisados
pelo autor deste trabalho. Os textos sem relevancia para o estudo foram descartados. Em
contrapartida, aqueles de maior importancia foram selecionados e revisados para uso
como referéncia. Foram escolhidos para compor a revisdo dois manuais do Ministério da
Saude, dois livros e 62 artigos.

Apos a selecdo das citagdes e dos temas relevantes, eles foram organizados
em forma de artigo. Em algumas situacdes, no texto, onde hd uma grande aceitacao
cientifica, foi utilizado o recurso da autorreferéncia.

Para realizacdo deste trabalho, ndo foi necessaria a aprovacdo no Comité de
Etica e Pesquisa em Seres Humanos (CEP), pois se trata de uma revisdo critica da
literatura.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Epidemiologia da Doenca Periodontal

Doenca periodontal é um grupo de doencas inflamatorias de origem
infecciosa, incluido gengivite e periodontite, que afetam os tecidos de sustentagdo do
dente (ARAUJO & SUKEKAVA, 2007).

Estudos no Brasil que avaliaram gengivite com a presenca de sangramento a
sondagem ao redor de todos os dentes verificaram que a gengivite tem uma prevaléncia
extremamente alta (ARAUJO & SUKEKAVA, 2007). Esta alta prevaléncia de gengivite
foi confirmada por Kato Segundo et al. 2004, que examinaram 104 individuos de
diferentes idades em Contagem, Minas Gerais e verificaram que a prevaléncia de

sangramento a sondagem foi de 98%.

Levantamento epidemioldgico realizado pelo Ministério da Saude do Brasil
incluindo uma amostra de mais de 35 mil individuos também avaliados pelo indice
periodontal comunitario (IPC) revelou que a prevaléncia de gengivite foi de 19%, 10% e
3%, respectivamente em grupos etarios de 15-19, 35-44 e 65-74 anos. E importante notar
que este mesmo levantamento alerta que devido a grande frequéncia de edentulismo
parcial ou total (por exemplo, 80% na faixa de 65-74 anos), muitos dentes ou sextantes
ndo foram examinados resultando na baixa prevaléncia encontrada (MINISTERIO DA
SAUDE, 2004).

A gengivite, quando néo tratada progride, passa a infectar ndo so os tecidos
periodontais de protecdo (gengiva) como também os tecidos de sustentacdo (0sso
alveolar, ligamento periodontal e cemento). Nesse estagio, passa a ser chamada de
periodontite. Dessa forma, a periodontite € uma entidade patoldgica diferenciada da

gengivite. Possuindo indices epidemioldgicos proprios para sua medicéo.

Todos os estudos epidemioldgicos realizados no Brasil que sdo apresentados
aqui usaram como metodologia o exame de profundidade a sondagem e/ou nivel clinico

de insercdo ao redor de todos os dentes.
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Tabela 1 — Pesquisas que avaliaram a condicao periodontal da populagdo no Brasil.

AUTORES | AMOSTRA GENERO(M/F) IDADE RESULTADQOS
SUSIN et al. | 853 388/465 30-103 79% e 52% dos individuos
2004(a) exibiram,  respectivamente,
PNCI >5 mm e > 7mm
SUSIN et al. | 853 388/465 30-103 50% dos individuos
2004(b) apresentaram > 30% dos
dentes com PNCI>5 mm
SUSIN et al. | 853 388/465 30-103 65% e 25% dos individuos
2005 apresentaram,
respectivamente PBS > 5 mm
e > 7mm
SUSIN & | 612 291/321 14-29 5,5% dos individuos
ALBANDAR apresentaram periodontite
2005 agressiva (PNCI em >4 dentes
de >4 ou >5 mm, de acordo
com faixa etaria)
CORTELLI | 600 244/356 15-25 45% dos individuos
et al. 2002 apresentaram PNCI > 4 mm
em pelo menos 1 local
KATO 104 41/63 13-60 64% dos individuos
SEGUNDO apresentaram PNCI > 4 mm
et al. 2004 em pelo menos 1 local
BASSANI et | 400 169/231 18-59 64% dos individuos
al. 2005 apresentaram PNCI > 3 mm
em 3 locais

PNCI: perda do nivel clinico de insercéo. PBS: profundidade de bolsa a sondagem.

Na cidade de Porto Alegre, no Rio Grande do Sul, Susin et al. fizeram uma
série de estudos epidemioldgicos na populacdo metropolitana. Estes estudos usaram uma
populacdo derivada de uma larga amostra de habitantes da cidade. Esta populagéo
estudada foi obtida de 11 areas geogréaficas distintas que incluiram individuos de alta e

baixa condi¢do socioecondmica.

Susin et al. 2004a avaliaram a frequéncia e a extensdo de PNCI em 853
individuos dentados entre 30 e 103 anos. Os resultados mostraram que aproximadamente
79% e 52% dos individuos exibiram, respectivamente, PNCI >5 mm e > 7mm. Homens
ndo brancos, de baixa condicdo socioecondmica apresentaram maior PNCI. Fumo
também mostrou ser um fator agravante para perda de insercdo. Usando essa populacao,
Susin et al. 2004b observaram que 50% dos individuos apresentaram > 30% dos dentes

com PNCI > 5 mm. Em seguida, a ocorréncia de diferentes profundidades de bolsa




16

periodontal nesta populacdo foi observada (SUSIN et al,2005). Os autores observaram
que 65% e 25% dos individuos apresentaram, respectivamente, PBS > 5 mm e > 7mm.
Destes, 32% tinham bolsas generalizadas enquanto 34% exibiram bolsas localizadas. A
frequéncia de PBS > 5 mm foi maior em homens ndo brancos. Individuos fumantes
apresentaram significativamente mais bolsas > 5 mm de profundidade do que néo
fumantes. A frequéncia de periodontite agressiva em individuos jovens também foi
estudada por este grupo de pesquisadores. Uma amostra de 612 individuos com idade
entre 14 e 29 foi selecionada. Os resultados mostraram que 5,5% da populagédo estudada
apresentaram periodontite agressiva. A prevaléncia da doenca foi maior em individuos

homens e ndo brancos.

Coetelli et al. 2002 avaliaram periodontalmente 600 individuos de 15 e 25
anos em Taubaté, Sdo Paulo. Os resultados mostraram que 45% dos individuos
apresentaram algum comprometimento periodontal e 5% apresentaram periodontite na
forma mais avancada. Kato Segundo et al. 2004 examinaram 104 individuos, acima de
13 anos, na comunidade de Anturo’s, em Minas Gerais. Os pesquisadores observaram
que em 64% da amostra havia pelo menos um sitio com PCNI > 4mm. A prevaléncia do
PBS > 4 mm em individuos jovens (13-20 anos) foi de 27%. Bassani et al. 2006
avaliaram quatrocentos pacientes de uma pequena populacdo da zona rural no sul do
Brasil. A prevaléncia de doenca periodontal, definida pelos autores como a presenca de
PNCI de pelo menos 3mm em 3 locais examinados em dentes diferentes, excluindo casos

de recessdo gengival nas faces livres, foi de 69%.

Em Havana, Cuba, Alfonso Betancourt et al. 2004 examinaram 984
individuos de 15 anos até 65 anos utilizando o IPC. Os autores observaram que mais de

50% da populacédo apresentou alguma alteragéo nos tecidos periodontais.

Borges-Yafies et al. 2006 estudaram uma populacédo de 473 idosos da Cidade
do México-México. Os autores observaram que 28% da amostra apresentou periodontite
moderada, com pelo menos dois locais com PCNI > 4mm e 11% apresentou periodontite

grave.

Os resultados observados nos estudos indicam uma relacdo proxima entre

doenca periodontal e nivel socioecondmico. Dessa forma, individuos com piores
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condigbes socioeconbmicas apresentaram doenca periodontal de maior gravidade
(BORGES-YANES et al, 2006; LOPEZ & BAELUM, 2006; LOPEZ et al,2006;
ALFONSO BETANCOURT et al, 2004; SUSIN et al, 2004(a); SUSIN et al, 2004(b)).

Apesar da diferenca na metodologia empregada na avaliacdo dos individuos
adultos e das diferencas geograficas, a progressdo da doenca periodontal parece
acompanhar a progressdao da idade, com a populacdo mais idosa exibindo os piores
padroes de saude periodontal (BORGES-YANES et al, 2006; ALFONSO
BETANCOURT et al, 2004; KATO SEGUNDO et al, 2001).

Nos ultimos anos, tem sido dada atencdo especial a relacdo da doenca
periodontal com possiveis fatores de risco, como fumo, e condi¢Bes sistémicas
especificas como diabetes, problemas cardiovasculartes, parto prematuro etc.
(WILLIAMS & OFFENBACHER, 2000).

Com base nos resultados e observacdes dos trabalhos apresentados, a doenca
periodontal na forma de gengivite ou periodontite parece ser altamente prevalente na
populacdo. E ainda muito importante que seja reconhecido que esta alta prevaléncia da
doenga periodontal pode expor grande parte da populagéo a condigfes que levem a uma
piora da satde geral (ARAUJO & SUKEKAVA, 2007).

Hugoson et al. 2005 estudaram durante trinta anos em uma populacéo sueca o
efeito de um programa de controle de placa com medidas educacionais e preventivas nos
parametros clinicos periodontais. Os autores demonstraram que foi possivel diminuir

profundamente a prevaléncia de doenca periodontal com medidas adotadas.

Seguindo o exemplo de experiéncias como esta realizada por Hugoson et al.
2005, a América latina e o Brasil deveriam buscar a melhora da saude periodontal da
populacdo através do investimento prioritario em politicas de saude que visem a

prevencao.
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Medicina Periodontal

As primeiras citacGes sobre possivel influéncia de microrganismos orais na
salde sistémica datam do inicio do século XX. Em 1900, o Dr. William Hunter,
renomado médico britanico, introduziu o conceito de “septicemia oral” (HUGOSON et
al, 2005), que anos mais tarde foi substituido por “Infec¢do Focal” (ROSENOW, 1919;
BILLINGS, 1912).

A teoria da infeccdo focal comecou a ser questionada a partir de 1930.
Pesquisadores e clinicos observaram que ndo havia evidéncias concretas para se atribuir a
presenca de dentes comprometidos a ocorréncia de todas as doencas sistémicas apontadas
(FERES & FIGUEIREDO, 2007).

Quanto mais a ciéncia se aprofundava na teoria da boca como sendo um foco
de infeccdo, mais se tornava clara a existéncia de situacdes em que bactérias orais
poderiam afetar estruturas distantes, como no caso do risco dos microrganismos presentes
na boca causarem endocardite bacteriana em pacientes susceptiveis (BARNETT, 2006).
Esse seria 0 primeiro momento da histéria em que a Medicina reconheceria a cavidade
oral como o foco para uma infeccdo a distancia (FERES & FIGUEIREDO, 2007).

Os microrganismos presentes na boca podem afetar a saude sistémica por
dois mecanismos principais, migracdo da prdpria bactéria para o foco de infeccdo
extraoral, ou pelo estabelecimento de um quadro inflamatério sistémico crénico a partir
de uma infeccdo local, como a doenca periodontal. A penetracdo de bactérias da
microbiota bucal ndo € um evento muito comum. Existem relatos na literatura da
ocorréncia de quadros infecciosos extraorais apds tratamento odontoldgico,
possivelmente como consequéncia de uma bacteremia gerada pelo proprio procedimento
(FERES & FIGUEIREDO, 2007).

Existem evidéncias de que bactérias periodontais podem penetrar no corpo
humano por bacteremia (FORNER et al,2006; KINANE et al, 2005), além de terem a
capacidade de invadirem células epiteliais (COLOMBO et al, 2007). A deteccdo de
periodontopatdgenos em outras areas do organismo, como placas de ateroma (PUCAR et
al, 2007; FIEHN et al, 2005; SILVA et al, 2005) e placentas (BARAK et al, 2007),
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sustentam essa hipoGtese. Porém aparentemente, o principal mecanismo pelo qual as
periodontites influenciam outras doencas no organismo é o proprio quadro inflamatério
sistémico decorrente da infeccdo periodontal crénica (FERES & FIGUEIREDO, 2007).

A patogénese da doenca periodontal envolve agressdes diretas dos
periodontopatogenos as células e aos tecidos do hospedeiro, e principalmente, reacdes
inflamatdrias e imunoldgicas em resposta as agressdes microbianas. As bactérias
presentes no ambiente subgengival apresentam potenciais diferentes para inducdo de
doenga periodontal, dependendo dos seus fatores de viruléncia. P. gingivalis, T.
denticola, T. forsythia e A. actinomycetemcomitans sao alguns dos microrganismos mais
agressivos relacionados ao inicio e progressdo das periodontites. Os principais
mecanismos de viruléncia dessas espécies sdo: destruicdo direta das células de defesa
(ex.: leucotoxina) ou de tecidos do hospedeiro (ex.: proteinases), presenca de endotoxinas
(ex.: lipopolissacarideos), mecanismos de resisténcia a defesa do hospedeiro (ex.:
capacidade de invadir células epiteliais) e liberacdo de subprodutos toxicos do
metabolismo (ex.: amo6nia, compostos sufurados volateis) (HOLT & EBERSOLE, 2005).

Esse ambiente inflamatorio estimula a resposta de defesa do organismo
induzindo a migragdo de leucdcitos para a area afetada. Simultaneamente ocorre a
liberacdo de mediadores quimicos inflamatorios, provenientes das préprias células de
defesa ou dos tecidos danificados. Citocinas (ex.: IL-1 e FNT-a), derivados do &cido
aracdonico (ex.: prostaglandinas e leucotrienos), metaloproteinases (ex.: colagenases e
elastases) e proteinas da fase aguda da inflamacéo (ex.: PCR) sdo alguns dos principais
mediadores quimicos da inflamacdo. Essas substancias potencializam o proprio processo
inflamatorio, facilitando o deslocamento de mais células de defesa por meio de reacbes
vasculares ou celulares, e ainda pelo préprio dano tecidual direto. Desta forma, todo o
processo vai-se amplificando e eventualmente ocorrerd a destruicao tecidual e reabsorcéo
Ossea observadas na doenca periodontal instalada. (FERES & FIGUEIREDO, 2007).

Estudos recentes sugerem que 0 aumento sistémico e prolongado nos niveis
sanguineos desses produtos da inflamacao pode contribuir com a etiopatogénese de outras
doengas no organismo (MOUTSOPOULOS & MADIANQOS, 2006; LOQOS, 2005). Foi
sugerido que a disseminacdo de IL-1 e de PCR, como resposta a infec¢do periodontal,

pode levar a alteragbes vasculares no endotélio e na musculatura cardiaca (DYE et al,
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2005). Outros autores mostraram que moléculas de prostaglandinas e FNT-a provenientes
do periodonto inflamado de mulheres com doenca periodontal podem alcancar a placenta
e o liquido amnidtico e estimular o inicio do parto prematuro (OFFENBACHER et al,
2006; XIONG et al, 2006; CONTRERAS et al, 2002). Adicionalmente, os altos niveis
plasmaticos de FNT-a, IL-1 e PCR estdo fortemente relacionados com a resisténcia a
insulina, dificultando a entrada da glicose nas células (MEALEY & OATES, 2006).

Aparentemente existem fortes evidéncias de que as doencas periodontais
podem funcionar como fatores de risco para outras enfermidades no corpo humano.
Porém, a interpretacdo da literatura deve ser cautelosa, pois essas associa¢fes ainda ndo
estdo totalmente estabelecidas (FERES & FIGUEIREDO, 2007).

Estudos epidemioldgicos em  diferentes populagdes ou estudos
intervencionais que avaliem o efeito da terapia periodontal na reducdo do risco para essas
alteracdes sistémicas poderdo ser de grande valia para a melhor elucidacdo dessas
possiveis associa¢es (FERES & FIGUEIREDO, 2007).

Diabetes Mellitus

A diabetes mellitus consiste em um grupo de doencas metabolicas
caracterizadas pela hiperglicemia resultante da falha na secrecdo ou na acao da insulina,
podendo ser dividida em dois tipos principais: tipo 1 (diabetes insulino-dependente) e
tipo 2 (diabetes ndo insulino-dependente). Esses dois tipos de diabetes possuem
etiopatogenias diferentes. A do tipo 1 esta relacionada a destruicdo autoimune das células
pancredticas, responsaveis pela producédo da insulina (MEALEY & OATES, 2006). Ja a
tipo 2 esté relacionada a alteracdo na producdo e resisténcia celular a insulina (alteragdes
na molécula de insulina ou alteracbes nos receptores celulares deste horménio)
(DONAHUE & WU, 2001).

As projecdes feitas pela OMS sdo preocupantes, uma vez que a diabetes
mellitus esta associada a inumeras doencas e complicacfes sistémicas, tais como doencas
cardiovasculares, insuficiéncia renal, neuropatia, deficiéncia visual, cegueira e também a
doenca periodontal. Os sinais e sintomas da doenca periodontal sdo reconhecidas como a

sexta complicagdo da diabetes (LOE, 1993).
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Considerando-se o atual estagio da transicdo demografico-epidemiolégica, o
diabetes mellitus, ao lado de outros desfechos cronicos, é considerado um problema de
salde publica, ndo apenas em paises desenvolvidos, como também em paises em
desenvolvimento (MORAES et al, 2010).

Influéncia da Diabetes Mellitus sobre a Doenca Periodontal

A base bioguimica, por meio da qual a diabetes estd associada a maior
severidade da doenca periodontal, é decorrente do crescente acimulo de AGE’s no
plasma e tecidos. Os AGE’s se formam através da glicosilacdo e oxidacao de proteinas e
lipideos e tem a capacidade de se ligar a receptores de membranas celulares, como o
RAGE os quais estdo presentes em células endoteliais, mondcitos/macréfagos, células do
sistema nervoso e também células musculares. A interagio AGE-RAGE em ceélulas
endoteliais provoca um aumento da permeabilidade vascular e favorece a formagdo de
trombos. J& em mondcitos e macréfagos esta interacdo aumenta o estresse oxidativo
celular, o que resulta em maior producéo e secrecdo de citocinas inflamatorias, tais como
0 FNT-a ¢ IL-1, associadas a diferenciacdo e atividade de osteoclastos (reabsor¢do Gssea
alveolar) e também & producéo de MMPs para destruicdo de colageno, atuando, portanto,
efetivamente na patogénese da doenca periodontal (MEALEY & OATES, 2006;
GARLET et al, 2006).

A presenca da doenga periodontal pode resultar em um aumento sistémico
dos niveis de citocinas inflamatérias tais como: FNT-a e FNT-B, IL-6, PCR e
fibrinogénio. Pacientes diabéticos apresentam altos niveis destes marcadores
inflamatorios no sangue, os quais estdo relacionados a resisténcia a insulina. Desta forma,
a presenca da doenga periodontal resulta em elevagdo dos niveis sanguineos destes
marcadores, 0 que induz resisténcia a insulina, prejudicando o controle glicémico
(MORAES et al, 2010). Assim, de maneira similar a outras infec¢des bacterianas, a
relagdo entre diabetes mellitus e infeccdo periodontal torna-se bidirecional (JUNIOR et
al, 2007).

Ha fortes evidéncias de que a diabetes € um fator de risco para gengivite e

para periodontite e que o nivel do controle glicémico é determinante nessa inter-relacdo
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(JUNIOR et al, 2007). Embora alguns estudos ndo tenham encontrado uma significante
associacdo entre diabetes e inflamagdo gengival, em muitos outros, a prevaléncia e a
severidade da gengivite foram maiores em diabéticos, quando comparados a néo

diabéticos com similares niveis de biofilme dental (SALVI et al, 2005).

Doenca Periodontal Como Fator de Risco Para Diabetes Mellitus

Nishimura et al. 2003 levantaram a hip6tese de que o FNT-a circulante em
um processo inflamatério gengival exacerbado pode estar associado diretamente ao
mecanismo de resisténcia a insulina ao influenciar 6rgaos como figado, musculos e tecido
adiposo e, indiretamente, aumentando a liberacdo de moléculas como &cidos graxos

livres, os quais também produzem resisténcia a insulina.

A relacdo entre doenga periodontal e niveis glicémicos elevados foi
verificado por Katz (2001), ap6s exame de 10.590 individuos, verificando uma forte
associacdo entre a presenca da doenca periodontal e a hiperglicemia. Num estudo
longitudinal, diabéticos tipo 2 com periodontite severa apresentaram um controle
glicémico significativamente pior do que diabéticos com minina destruicdo periodontal.
Além disso, a presenca de doenga periodontal severa ja foi relacionada com o aumento do
risco de desenvolvimento de complicacbes da diabetes como lesbes micro e
macrovasculares, proteinaria, além de um maior risco de aumento da prevaléncia de
complicagdes cardiovasculares e cardiorenais do que diabéticos sem doenca periodontal
(SAREMI et al, 2005).

Efeitos do Tratamento da Doenca Periodontal no Controle Glicémico da Diabetes

O diagnostico e monitoramento do diabetes € realizado através de exames
laboratoriais como a glicose plasméatica em jejum e a HbAlc, sendo que esta Gltima
representa uma média do estado de controle glicémico do paciente nos Gltimos 2-3 meses.
Desta forma, o nivel de HbAlc tornou-se o parametro mais utilizado ao se avaliar a
influéncia da terapia periodontal na diabetes, cujo nivel de controle desejado é de HbAlc
< 7%, de acordo com a recomendagdo da Academia Americana de Diabetes (JUNIOR et
al, 2007).
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Muitos estudos tém demonstrado que o controle da infeccdo periodontal pode
melhorar o controle glicémico do diabético. Isto pode ser explicado pela diminuicdo dos
niveis de mediadores inflamatorios relacionados a resisténcia a insulina presentes no
sangue, apds a realizacdo do tratamento periodontal. A avaliacdo da influéncia da
inflamacdo gengival em diabéticos tipo 1 é de dificil observacdo. Por serem insulino-
dependente, estes individuos possuem um ajuste frequente das medicacdes utilizadas para
o controle glicémico, com ajustes constantes na dosagem de insulina, a fim de serem
evitadas crises hipoglicémicas. Assim, é dificil aferir a influéncia do tratamento
periodontal no controle metabolico nesses individuos. Na diabetes tipo 2, ha a resisténcia
a acdo da insulina, ou seja, a insulina é produzida, porém sua acao é reduzida (EXPERT
COMMITTEE ON THE DIAGNOSIS AND CLASSIFICATION OF DIABETES
MELLITUS, 2003). Os pacientes normalmente realizam o controle de seu estado
glicémico através de dieta, hipoglicémicos orais e, em certos casos, através de
administragdo de doses de insulina, 0 que torna o seu controle mais susceptivel a
mudancgas comportamentais e a tratamentos de alteracGes inflamatdrias e infecciosas
como a doenca periodontal (JUNIOR et al, 2007).

A resolucgdo da inflamacgdo gengival pode ser alcangada através da realizagdo
da terapia periodontal mecanica associada ou ndo a antibioticoterapia. Resultados de
estudos que aplicaram somente a terapia mecanica resultaram numa melhora, apesar de
discreta, no controle glicémico de diabetes tipo 2 (KINANE et al, 2005). Apesar de
existirem relatos positivos apenas com o tratamento periodontal mecénico, a associacéo
de antibioticoterapia parece trazer beneficios adicionais ao tratamento. Antibidticos,
como doxiciclina e minociclina topica, ambos do grupo das tetraciclinas, promovem
reducdo de patdgenos periodontais, inibicdo da secrecdo de citocinas inflamatdrias, alem
de produzir um efeito inibitério sobre a glicosilacao ndo enzimatica (JUNIOR et al,
2007).

Um estudo realizado por O’connell et al. 2007 avaliou os efeitos do
tratamento periodontal ndo cirdrgico nos niveis séricos de HbAlc, na glicemia em jejum
e nos niveis de mais de vinte citocinas pro-inflamatorias trés meses pos-terapia. Neste
estudo duplo cego placebo controlado, trinta pacientes com diabetes tipo 2 ndo controlada
(HbAlc > 8) foram tratados com raspagem e alisamento radicular associado a um

placebo (grupo 1) ou a doxiciclina sistémica (grupo 2). Observou-se uma melhora
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significativa nos parametros clinicos de inflamag&o/destruicdo tecidual, nos niveis de
controle glicémico e uma reducdo nos niveis séricos de varios marcadores inflamatérios
apos a realizacdo de tratamento periodontal ndo cirurgico. Entretanto, apenas no grupo
tratado com doxiciclina, houve uma reducédo significante de 13% nos niveis séricos de
HbA1c contra uma diminuicdo de 7% no grupo que recebeu o placebo.

Uma anélise sistematica e estatistica (meta-analise) dos resultados dos
estudos mais relevantes sobre a influéncia do tratamento periodontal no controle
glicémico do paciente diabético, verificou que o tratamento periodontal é capaz de
diminuir os niveis de HbAlc (JANKET et al, 2005).

Quando essa mesma analise avaliou os resultados dos cinco estudos
considerados mais relevantes no tratamento de diabéticos tipo 2, Rodrigues et al. 2004
apontou ainda uma reducdo média em cerca de 10% dos valores iniciais de HbAlc
guando a antibioticoterapia foi aplicada como terapia adjuvante ao tratamento

periodontal.

A avaliacéo do efeito do tratamento da doenca periodontal sobre a diabetes
indica a importancia da participacdo microbiana na inter-relagdo entre essas doengas e a
importancia da associacdo de antibioticos para a reducdo do HbAlc. Apesar de existirem
trabalhos que demonstrem uma relacdo positiva entre controle da inflamacéo periodontal
e controle metabdlico da diabetes, h4 a necessidade da realizacdo de mais trabalhos para
que se possa definir de maneira clara o tipo ideal de tratamento e a antibioticoterapia mais

eficaz na reducéo da glicemia de pacientes diabéticos (JUNIOR et al, 2007).

A doenca periodontal e a diabetes mellitus sdo doencas de alta prevaléncia na
populacdo e apresentam uma inter-relacdo bidirecional. A diabetes é um fator de risco
para a periodontite e mecanismos bioldgicos plausiveis, exemplificando esta inter-
relacdo, tém sido demonstrados. J& o impacto das doencas periodontais sobre o controle
glicémico da diabetes e os mecanismos desta associacdo tem sido sugerido, mas outros

estudos sdo requeridos para elucidar esta questio (JUNIOR et al, 2007).

A terapia periodontal podera trazer beneficios ndo so a satde do periodonto,

mas também ao controle metabdlico de pacientes diabéticos. A associacao de antibidticos
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ao tratamento periodontal o torna mais eficiente na reducdo da glicemia em diabéticos
tipo 2, entretanto, mais estudos sdo necessarios para que se possa avaliar a melhor
abordagem terapéutica (JUNIOR et al, 2007).

Prevencéo no Contexto da Medicina Periodontal

A nova forma de entender o processo salde doenca periodontal considera
factualmente os fatores de ordem comportamental, sistémica, genética, dentre outros,
como corresponsaveis pelo processo etiopatogénico. Ademais, também surgiram as
evidéncias de associacdo entre a presenca de doenca periodontal e eventos negativos
gerais, em especial, eventos cardiovasculares, nascimento de prematuros de baixo peso,
doengas pulmonares, dificuldade de controle do diabetes, dentre outros (ROSING et al,
2007).

Assim, o horizonte preventivo em periodontia também sofreu alteracdes
bastante significativas. Se em um determinado momento, simplesmente se almejava que
as populagdes tivessem dentes limpos, hoje, acrescem outras medidas, todas

extremamente vinculadas a qualidade de vida (ROSING et al, 2007).

Fatores de risco ambientais e adquiridos, assim como a natureza sistémica,
estdo envolvidos na patogénese das doencas periodontais. Dentre esses, destacam-se 0
fumo e o diabetes como os principais, 0s quais j& apresentam evidéncias epidemioldgicas
e clinicas (ALBANDAR, 2002). Além desses que sdo os mais significativos, a obesidade
(DALLA VECCHIA et al, 2005), o estresse e eventos negativos de vida (CASTRO et al,

2006), dentre outros tém sido estudados.

Observando-se as caracteristicas desses provaveis fatores envolvidos na
causalidade das doencas periodontais, observa-se que aspectos comportamentais sdo
ténicos. Por exemplo, é sabido que os habitos de controle de placa sdo extremamente
vinculados ao comportamento de saude. E a diabetes estd envolvida na chamada
sindrome metabdlica, fortemente associada a obesidade, outro comportamento pouco
vinculado a satde (ROTH et al, 2004; SONNENBERG et al, 2004).
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Os novos achados demonstram que estilo de vida, como a realizagdo rotineira
de exames médico-odontoldgicos, pratica de exercicios fisicos etc. tém relacdo com
doenga periodontal ndo sdo por acaso. Claramente esses achados demonstram que um
estilo de vida saudavel em senso amplo contribui para a sadde dos individuos que, num

paradigma moderno, inclui a satide da boca (ROSING et al, 2007).

Assim, modernamente, o entendimento das doencas periodontais como
doengas do individuo, vinculadas ao seu ambiente, demonstram que a qualidade de vida
inclui a saude periodontal. Comportamentos de saude sdo, sem sombra de duvidas,

contribuintes para o bem-estar dos individuos e das populacdes (ROSING et al, 2007).

A discussdo sobre a prevencdo das doencas periodontais no contexto da
medicina periodontal pode ser focada no ambito priméario de prevencdo. Estratégias de
prevencao primaria séo instituidas antes do estabelecimento da doenca e principalmente
voltadas para os fatores etiologicos e de risco envolvidos no desenvolvimento da doenca
(ROSING et al, 2007).

No que se refere a gengivite, foi demonstrado no estudo cléassico de
“Gengivite Experimental em Humanos” que ela se desenvolve em todo e qualquer
individuo que interrompa o controle do biofilme supragengival. Dessa forma, entende-se
que o biofilme bacteriano supragengival é o agente causal da gengivite. Também foi
observado que o retorno aos habitos de controle deste biofilme leva a melhora da saude
gengival (LOE, 1965). Dessa forma, o controle do biofilme supragengival tem sido o
meio mais efetivo de prevencdo e os esforcos de motivacdo e disseminacdo do
conhecimento sobre a importancia do controle do biofilme sdo extremamente validos e

parecem ser a nica forma efetiva de prevencéo das gengivites (ROSING et al, 2007).

Sabe-se que o biofilme subgengival é derivado do supragengival. Além disso,
0 estabelecimento de um programa de controle do biofilme supragengival por parte do
paciente leva a significativas alteracdes clinicas, em descritores do processo saude e
doenca periodontal como profundidade de sondagem e no sangramento subgengival, além
de alteragbes microbioldgicas importantes no biofilme subgengival (HAAS et al, 2006).
Estes conceitos tém suportado a prevencdo da gengivite, através de medidas de controle

do biofilme supragengival, como o melhor método de prevenir a periodontite
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(AXELSON et al, 2002). Neste caso, 0 tratamento da gengivite torna-se a prevengédo
primaria da periodontite (ROSING et al, 2007).

No outro lado da relagdo em Medicina Periodontal, encontra-se o papel das
doencas periodontais como provaveis fatores de risco a problemas sistémicos. As doencas
periodontais tém sido constantemente associadas com varias doencas sistémicas, tais
como diabetes, doencas cardiovasculares isquémicas, acidente vascular cerebral
isquémico etc. Entretanto, a influéncia do tratamento periodontal sobre estas condi¢fes
ainda permanece incerta (ROSING et al, 2007).

Estudos recentes tém utilizado varidveis diferentes como desfecho para o
tratamento periodontal. Ao invés dos tradicionais PCNI e PBS, outros parametros, como
funcdo endotelial, niveis sisttmicos de PCR, niveis glicémicos e até mesmo parto
prematuro tém sido utilizados (ROSING et al, 2007).

Tonetti et al. 2007 avaliaram o efeito do tratamento periodontal sobre funcédo
endotelial, medido através do didmetro da artéria braquial durante o fluxo. Foi
demonstrado que o tratamento periodontal melhora de forma significativa a funcéo
endotelial, entretanto ndo houve diferenga significativa em outros marcadores

inflamatorios avaliados.

O efeito do tratamento periodontal sobre o controle metabdlico do diabetes
tem despertado interesse no meio cientifico. Janket et al. 2005 avaliaram por meio de
uma metandlise o efeito do tratamento periodontal sobre os niveis glicémicos de
pacientes com diabetes. Apesar de haver uma tendéncia a reducdo dos niveis glicémicos
em pacientes submetidos a tratamento periodontal, os resultados ndo foram
estatisticamente significativos. Estudos que utilizaram antibi6ticos como coadjuvantes ao

tratamento periodontal objetivaram melhores resultados.

Se a doenca periodontal estiver mesmo causando essa enfermidade sistémica,
entdo o objetivo do tratamento passa a ser o controle da infeccdo, e ndo mais a simples
manutencdo do dente ou de seus niveis de insercdo. A partir do estabelecimento desses
novos desfechos, provavelmente outros tipos de abordagem, como o uso de antibioticos

sisttmicos e extracdo de dentes com prognostico duvidoso, serdo mais frequentemente
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indicadas. E muito importante que se tenha claro que essas abordagens citadas ensejam
inclusive uma questdo ética importante. Tanto o uso incorreto e indiscriminado de
antibioticos, quanto a exodontia precoce, ndo pode ser utilizado sem que uma ampla
discussdo com o paciente seja feita por profissionais capacitados e com um alto
conhecimento (ROSING et al, 2007).

O quanto as estratégias preventivas periodontais serdo responsaveis pelo
decréscimo de morbidade e mortalidade ainda permanece obscuro. Entretanto, como
profissdo da salde, a Odontologia deve ser mais um contribuinte na construcdo de
individuos e populacdes mais saudaveis (ROSING et al, 2007).

A atuacgdo do dentista na estratégia saude da familia torna-se essencial no que
tange a prevencdo no contexto da medicina periodontal. Pois, ele, como profissional de
salide, deveria atuar de forma integral com os outros profissionais de salde de maneira a
diminuir os indices periodontais e proporcionar meios adicionais para 0 controle
glicémico de pacientes diabéticos. Contribuindo, dessa maneira, para uma melhor
qualidade de vida dessas pessoas, ao proporcionar uma denticdo satisfatoria para

mastigacao e ajudando no seu controle metabolico.
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CONSIDERACOES FINAIS

A doenca periodontal e a diabetes mellitus sdo doencas de alta prevaléncia na
populacdo e apresentam uma inter-relacdo bidirecional. A diabetes € um fator de risco
para a gengivite e a periodontite. Em contrapartida, estudos tém sugerido que a gengivite
e, em especial, a periodontite age de forma negativa no controle glicémico da diabetes,

mas outros estudos sdo necessarios para elucidar esta questéo.

Dessa forma, a terapia periodontal podera trazer beneficios para o controle
metabdlico de pacientes diabéticos. A associacdo de antibidticos ao tratamento
periodontal o torna mais eficiente na reducdo da glicemia em diabéticos tipo 2, entretanto,

mais estudos Sao necessarios para que se possa avaliar a melhor abordagem terapéutica.

Em termos de atencdo primaria em salde, em que as agdes preventivas e
educativas sdo prioritarias, fica evidente a necessidade de incluir a terapéutica periodontal
no acompanhamento e monitoramento dos pacientes diabéticos, melhorando dessa

maneira a saude bucal e o controle glicémico dessa populacéo.

Os estudos realizados na atualidade tém alavancado, de certa forma, a
Odontologia, a saude bucal e a satude periodontal como corresponsaveis pela satde geral

e como contribuintes pela melhora na qualidade de vida dos pacientes.

No contexto da integralidade, faz-se necessaria uma reflexao critica sobre os
processos de trabalho em salde visando a producdo de novos conhecimentos e ao
desenvolvimento de novas praticas de satde consoantes com 0s principios e diretrizes do
SUS. Neste escopo de reflexbes, deve ser incluida a atencdo a saude prestada ao
individuo com Diabetes Mellitus (DM), em vista a complexidade exigida no seu
atendimento e, portanto, necessidade da integracdo dos profissionais que constituem as

equipe de salde das unidades basicas.
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