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APRESENTAÇÃO 

 

Este trabalho consiste em uma dissertação de Mestrado, com área de concentração em 

Periodontia, apresentado ao Programa de Pós-graduação em Odontologia da Escola Bahiana 

de Medicina e Saúde Pública. O trabalho consiste em duas partes. A primeira é uma revisão 

de literatura sobre o tema proposto sob a forma de Manuscrito I intitulado: Tratamento 

periodontal em pacientes diabéticos: Revisão de literatura. A segunda parte do trabalho 

consiste na pesquisa científica, apresentando informações acerca de resultados preliminares, 

sob a forma do Manuscrito II intitulado: Debridamento ultrassônico de boca toda no 

tratamento da periodontite crônica severa em pacientes diabéticos. Trata-se de um estudo 

inédito, clínico, controlado, randomizado e cego, cujo objetivo é: avaliar o efeito do 

debridamento ultrassônico de boca toda no tratamento da periodontite crônica severa em 

pacientes diabéticos determinando as alterações nos parâmetros clínicos periodontais e nos 

níveis séricos de HbA1c após a terapia periodontal não-cirúrgica. 
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1. INTRODUÇÃO 

  

A doença periodontal, assim como o diabetes mellitus são doenças imunoinflamatórias 

crônicas, que normalmente acometem indivíduos adultos e são bastante prevalentes na 

população mundial
 R10

. Sabe-se que a presença do biofilme bacteriano é indispensável para o 

início da inflamação gengival e consequente progressão da doença periodontal, entretanto 

evidências sugerem que a ação do biofilme sozinho não explica o grau de destruição muitas 

vezes encontrado no periodonto
P2

. Diante disso, o diabetes mellitus se apresenta como um 

fator modificador sistêmico da resposta imune ao desafio microbiano, aumentando dessa 

forma, o risco para o desenvolvimento e agravamento da periodontite
 R12

.  

 

Muitos estudos clínicos controlados têm demonstrado a relação bi-direcional entre a doença 

periodontal e o diabetes mellitus, em que uma condição influencia diretamente a outra
R6,12,16, 

20,32,40
. A plausibilidade biológica que explica esta relação diz respeito ao fato do diabetes 

mellitus apresentar dentre as suas complicações, a predisposição ao aparecimento de infecção 

oral e esta, uma vez instalada, atuar exacerbando e dificultando o controle desta doença 

sistêmica
 R12

.   

 

Em ambas as doenças há o estímulo à produção e liberação de mediadores inflamatórios 

sistêmicos tais como: fator de necrose tumoral-α, prostaglandina, interleucina 1-β, 

interleucina 6. Estes, por sua vez, atuam sobre o periodonto promovendo sua destruição e no 

diabetes interferem no metabolismo de glicose e lipídios favorecendo a resistência insulínica. 

Esta contribui para a perpetuação do estado de hiperglicemia, agravando as duas condições 

R10
.  

 

O tratamento da doença periodontal é baseado na eliminação do biofilme dental 

periodontopatogênico, fator etiológico primário, associado a um efetivo controle da placa 

supragengival
P14

. Nesse sentido, algumas opções terapêuticas não cirúrgicas tais como: 

raspagem e alisamento radicular; desinfecção de boca toda associada ou não a clorexidina ou 

outros antimicrobianos sistêmicos e locais, têm sido propostas. E todas as abordagens têm 

apresentado resultados satisfatórios na melhora dos parâmetros clínicos periodontais
R6,16,21,32

.  
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Entretanto, a literatura ainda parece controversa quando se objetiva comprovar a influência da 

terapia periodontal sobre o controle glicêmico. A partir desse questionamento, inúmeros 

estudos intervencionistas vêm sendo conduzidos testando as diversas modalidades de 

tratamento periodontal, a fim de verificar se este é capaz de contribuir para restaurar a 

sensibilidade à insulina em pacientes diabéticos
 R6,10,16 

.
 
 

 

Com a descoberta de que as endotoxinas bacterianas não se encontram fortemente aderidas ao 

cemento, sua remoção intencional a partir da raspagem e alisamento radicular, tornou-se 

desnecessária para permitir a cicatrização dos tecidos periodontais
P22,23

. Dessa forma, o 

debridamento ultrassônico de boca toda surgiu como uma alternativa. Esta nova abordagem 

terapêutica para tratamento da periodontite crônica foi confirmada por Wennström et al.
P20 

e 

se caracteriza por ser uma instrumentação mais conservadora,  realizada  com leve pressão e  

em sessão única por período limitado de tempo.  

 

Pacientes diabéticos podem se beneficiar desta nova abordagem, já que se trata de um 

tratamento menos traumático e realizado em tempo reduzido. Diante disso, esta dissertação se 

justifica pela relevância do tema, ao abordar duas doenças de alta prevalência e com grande 

impacto na qualidade de vida.  

 

O objetivo do manuscrito I foi fazer uma revisão de literatura sobre as possibilidades e 

implicações do tratamento periodontal em pacientes diabéticos e do manuscrito II avaliar, por 

meio de um estudo clínico controlado e randomizado, o efeito do debridamento ultrassônico 

de boca toda no tratamento de periodontite crônica severa em pacientes diabéticos 

determinando as alterações nos parâmetros clínicos periodontais e nos níveis séricos de 

HbA1c após a terapia periodontal não-cirúrgica. 

 

 

 

 

 

 

R: referente a citações das referências do manuscrito 1 

P: referente a citações das referências do manuscrito 2 
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RESUMO 

 

A doença periodontal (DP) é o resultado do processo imunoinflamatório que ocorre nos 

tecidos que circundam os dentes em resposta a antígenos bacterianos do biofilme acumulado 

ao longo da margem gengival. Já está bem estabelecido na literatura o papel do biofilme como 

fator etiológico primário da DP. No entanto, evidências sugerem que a gravidade e progressão 

desta doença podem estar relacionadas a fatores ambientais e modificadores sistêmicos, tais 

como o fumo e o diabetes mellitus (DM). O DM é uma doença metabólica causada pela 

completa deficiência na produção de insulina (DM tipo 1) ou pela resistência a este hormônio 

(DM tipo 2) e constitui um fator de risco importante no agravamento da gengivite e 

periodontite. Por outro lado, sabe-se que os periodontopatógenos, causadores da periodontite, 

estimulam células como fibroblastos, queratinócitos e macrófagos a liberarem mediadores 

inflamatórios. Estes presentes na circulação sanguínea podem perpetuar um estado sistêmico 

inflamatório crônico dificultando o metabolismo de glicose e lipídios e assim, contribuir para 

a resistência insulínica. Diante disso, a relação entre estas duas doenças e a hipótese de que o 

tratamento periodontal poderia atuar como método auxiliar no controle glicêmico, a partir da 

redução das citocinas inflamatórias, tem sido alvo de inúmeros estudos. Portanto, o objetivo 

deste estudo é, por meio de uma revisão de literatura, abordar a relação de risco estabelecida 

na literatura envolvendo o diabetes mellitus e a doença periodontal, apresentando e discutindo 

as formas de tratamento periodontal mais eficazes para pacientes diabéticos e os efeitos dessa 

terapia no controle metabólico glicêmico. 

 

Palavras-chaves: Periodontite Crônica. Diabetes Mellitus. Raspagem dentária.  Agentes 

antimicrobianos. 
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2. INTRODUÇÃO  

 

A doença periodontal (DP) é o resultado do processo inflamatório que ocorre nos tecidos que 

circundam os dentes em resposta a antígenos bacterianos do biofilme acumulado ao longo da 

margem gengival. Dentre as alterações clínicas causadas por esta doença, observa-se a perda 

de inserção dos tecidos que suportam e protegem o elemento dental com formação da bolsa 

periodontal, podendo eventualmente, resultar na perda de dentes
1,2

. 

 

Já está bem estabelecido na literatura o papel do biofilme como fator etiológico primário da 

DP
3
.  No entanto, evidências sugerem que a gravidade e progressão desta doença podem estar 

relacionadas a fatores ambientais e modificadores sistêmicos, tais como o fumo e o diabetes 

mellitus (DM)
4
.  

 

O DM é uma doença metabólica causada pela completa deficiência na produção de insulina 

(DM tipo 1) e/ou pela resistência periférica a este hormônio (DM tipo 2), provocando 

alterações no metabolismo de carboidratos, lipídios e proteínas
5,6

.  Evidências têm indicado 

consistentemente que o diabetes constitui um fator de risco importante no agravamento da 

gengivite e periodontite, e por este motivo, a associação entre o DM e a DP é alvo de 

inúmeros estudos
7-9

.  

 

O mecanismo biológico que explica essa associação envolve a ocorrência da hiperglicemia. 

Esta mantém uma íntima relação com a resposta imunoinflamatória, que por sua vez, irá 

facilitar o aparecimento das complicações observadas no diabetes, dentre elas uma maior 

susceptibilidade a infecções. Assim, pacientes diabéticos têm: resposta inflamatória 

exacerbada, dificuldade na cicatrização e baixa resistência imunológica. Tudo isso irá 

influenciar diretamente na severidade da doença periodontal promovendo maior destruição 

tecidual
10,11

. 

 

Sabe-se que as bactérias periodontopatógenas, causadoras da periodontite, estimulam células 

como fibroblastos, queratinócitos e macrófagos a liberarem mediadores inflamatórios. Estes, 

presentes na circulação sanguínea, podem perpetuar um estado sistêmico inflamatório crônico 

subclínico dificultando o metabolismo de glicose e lipídios e desta forma, contribuir para a 

resistência insulínica
12,13

. Por este motivo, pacientes diabéticos com DP podem apresentar um 
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pior controle glicêmico e um agravamento das duas doenças, quando não tratadas. Assim, de 

maneira similar a outras infecções bacterianas, a relação entre DM e infecção periodontal 

torna-se bi-direcional, na medida em que a presença de uma condição influencia a outra e, 

consequentemente, o controle meticuloso de uma pode também ajudar no tratamento da 

outra
10

.  

 

Muitos estudos têm sido realizados com a finalidade de relacionar e confirmar se o tratamento 

periodontal não-cirúrgico é capaz de proporcionar benefícios, não apenas nos parâmetros 

clínicos periodontais, mas também no controle glicêmico de pacientes diabéticos controlados 

ou não
12,14-16

. Portanto, o objetivo deste estudo é, por meio de uma revisão de literatura, 

abordar a relação de risco estabelecida na literatura envolvendo o DM e a DP, apresentando e 

discutindo as formas de tratamento periodontal mais eficazes para pacientes diabéticos e os 

efeitos dessa terapia no controle glicêmico. 

 

3. REVISÃO DISCUTIDA DA LITERATURA 

 

3.1 Plausibilidade biológica da interação bi-direcional do DM e DP 

 

Vários mecanismos biologicamente plausíveis foram propostos para explicar as interações 

entre o diabetes e a doença periodontal. De modo que esta já foi confirmada como a sexta 

complicação do DM. Sugere-se que mecanismos similares, responsáveis pelas complicações 

crônicas do DM estejam envolvidos no agravamento da DP nestes indivíduos
17

.  

 

Foi realizada uma metanálise, envolvendo 21 estudos observacionais e dois ensaios clínicos 

com o objetivo de resumir e quantificar o efeito do DM sobre a extensão e gravidade das DPs 

e explorar a heterogeneidade dos diferentes achados. Os autores encontraram que pacientes 

diabéticos apresentam higiene bucal insatisfatória e maior severidade das doenças gengivais e 

periodontais que os não-diabéticos. Isso pode ser explicado pela interação de fatores 

provocados por esta doença, que refletem diretamente sobre a resposta imune naqueles 

indivíduos. Por outro lado, observaram que independente de serem diabéticos ou não, os 

voluntários apresentaram a mesma extensão da doença periodontal
18

.  
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A base bioquímica por meio da qual a hiperglicemia está associada à maior severidade da DP 

é decorrente do crescente acúmulo de produtos finais da glicosilação (AGEs) no plasma e 

tecidos. Os AGEs se formam através da glicosilação e oxidação de proteínas e lipídeos e têm 

a capacidade de se ligar a receptores de membrana nas células (RAGE – receptor de produtos 

finais glicosilados), os quais estão presentes em células endoteliais, monócitos/macrófagos, 

células do sistema nervoso e também em células musculares.  A interação AGE-RAGE em 

células endoteliais, por exemplo, provoca um aumento da permeabilidade vascular e favorece 

a formação de trombos
11

.  

 

Já em monócitos/macrófagos, esta interação aumenta o estresse oxidativo celular, o que 

resulta em maior produção e secreção de citocinas inflamátorias, tais como fator de necrose 

tumoral-α (TNF-α), interleucina 6 (IL-6) e interleucina 1β (IL-1β). Estas citocinas estão 

associadas à diferenciação e atividade de osteoclastos e também à produção de 

metaloproteinases da matriz (MMP), responsáveis pela destruição de colágeno. Todos esses 

mediadores atuam efetivamente na patogênese da DP
10

.  

 

Por outro lado, a presença da DP pode resultar em um aumento sistêmico dos níveis de 

citocinas pró-inflamatórias (TNF-α, IL-6, IL-1β), além das proteínas da fase aguda de 

processos inflamatórios - proteína C reativa (PCR) e fibrinogênio. Altos níveis destes 

marcadores inflamatórios no sangue estão relacionados à resistência à insulina, prejudicando 

o controle glicêmico
19

.  

 

3.2 Tratamento periodontal em pacientes diabéticos 

 

Muitos estudos têm sugerido que a terapia periodontal pode influenciar positivamente o DM 

no seu controle metabólico. Acredita-se que este tratamento conduziria a uma redução dos 

mediadores inflamatórios, responsáveis pela destruição do tecido periodontal, e dessa forma 

iria diminuir a resistência à insulina nos tecidos
 12,14,20,21

.  

 

Diante disso, foram propostas algumas abordagens não-cirúrgicas a exemplo  da raspagem e 

alisamento radicular (RAR), desinfecção de boca toda (DBT), associadas ou não ao uso de 

antimicrobianos orais e locais, para o tratamento da periodontite crônica em indivíduos 

diabéticos
6,21-23

. 
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Dentre as terapias periodontais não-cirúrgicas existentes relatadas na literatura, a RAR é 

considerada a mais comum e quando associada a um efetivo controle do biofilme supra 

gengival tem seu sucesso bem documentado. Portanto, esta terapia pode ser considerada o 

padrão-ouro para tratamento da periodontite crônica
24

.  

 

Dessa forma, Faria-Almeida et al.
21 

conduziram um estudo com o objetivo de comparar 

clínica e metabolicamente a resposta ao tratamento periodontal convencional de pacientes 

com DM tipo 2 compensados e descompensados (grupo teste - GT) e sistemicamente 

saudáveis (grupo controle - GC). Os dois grupos foram submetidos à RAR por quadrantes em 

4 semanas e reavaliados aos 3 e 6 meses. Os autores concluíram que embora ambos os grupos 

tenham expressado uma melhora clínica após a terapia periodontal não-cirúrgica, os 

indivíduos do grupo controle apresentaram melhores resultados na redução da profundidade 

de sondagem. 

 

Outro estudo também avaliou se a terapia periodontal não-cirúrgica (instrumentação com 

curetas ou ultrassom por quadrantes) seria capaz de interferir nos níveis de duas citocinas (IL-

1β e TNF-α), a partir da coleta do fluido crevicular gengival (FCG) e no controle metabólico 

através da Hemoglobina Glicada (HbA1c). Além disso, objetivou explorar as diferenças na 

resposta clínica entre diabéticos tipo 2 (GT) e não-diabéticos (GC). Aos 6 meses de 

acompanhamento, os autores  não encontraram diferença entre os grupos em relação à 

concentração e volume do FCG e ambos obtiveram melhoras clínicas e imunológicas, 

confirmando a importância e efetividade do tratamento periodontal nestes indivíduos. 

Acredita-se que a explicação para este achado se deva ao bom controle metabólico inicial dos 

pacientes diabéticos (HbA1c = 7.3%). Entretanto, por se tratar de uma amostra com 18 

pacientes outros estudos são necessários a fim de confirmar os achados e estabelecer se o 

tratamento periodontal tem um efeito significativo sobre o controle glicêmico
25

.  

 

Alguns pesquisadores utilizaram a terapia antibiótica sistêmica e local, adjunta à terapia 

periodontal com o intuito de verificar se pacientes diabéticos poderiam se beneficiar deste 

regime terapêutico. Isto porque foi sugerido que a associação de antimicrobianos ao 

tratamento periodontal reduziria significativamente o desafio bacteriano a partir da 

diminuição concomitante na secreção de mediadores inflamatórios, o que resultaria na 
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melhora do controle metabólico em pacientes diabéticos, levando-se em consideração o fato 

de que a maioria dos patógenos periodontais é susceptível à ação da penicilina
20

.  

 

Baseados nisso, Promsudthi et al.
22 

testaram o efeito do tratamento periodontal não cirúrgico 

de RAR em quatro sessões dentro de 2 semanas associado a 100 mg de doxiciclina por 14 

dias (GT) em pacientes diabéticos tipo 2 descompensados (HbA1c entre 7.5 e 11%), enquanto 

o grupo controle não recebeu nenhum tipo de terapia. Foram escolhidos pacientes na faixa 

etária entre 55-80 anos, porque nesta fase da vida há um aumento na prevalência da doença 

periodontal e da resistência insulínica. Os autores concluíram que a terapia instituída resultou 

em bons resultados nos parâmetros periodontais e que quando não tratados, apresentam uma 

rápida deterioração do aparato periodontal. Entretanto não se sabe se estes resultados se 

devem ao efeito do antibiótico ou ao tratamento periodontal isolado. 

 

Outro estudo também utilizou a doxiciclina como terapia adjunta ao tratamento periodontal 

não-cirúrgico em pacientes diabéticos tipo 1. Os autores relataram os benefícios desta droga 

que, além de apresentar propriedade antimicrobiana, possui efeito anti-colagenolítico e inibe a 

resposta inflamatória periodontal. Desta forma os 60 voluntários foram separados 

aleatoriamente em grupo teste – instrumentação subgengival associado à doxiciclina por 14 

dias e grupo controle – sem doxiciclina. Neste ensaio clínico, ambos os grupos fizeram uso de 

bochecho de clorexidina a 0,2%, 20 ml, 2x ao dia, durante todo o experimento, totalizando 12 

semanas. Ao final do estudo observou-se que os 2 grupos obtiveram bons resultados nos 

parâmetros periodontais, entretanto alguns destes foram mais acentuados no grupo teste, a 

exemplo da redução do sangramento à sondagem (SS) e da profundidade de sondagem (PS) 

em bolsas moderadas (p=0.03). Os autores consideraram a utilização da clorexidina positiva, 

já que esta seria responsável por controlar a placa supragengival permitindo uma expressão 

mais clara da doxiciclina. Porém, questiona-se se essa diferença estatística também representa 

uma diferença clinicamente importante
23

.  

 

A doxiciclina de aplicação local (gel de hiclato de doxiciclina) também foi testada a fim de 

pesquisar seu efeito como terapia adjunta ao tratamento periodontal em indivíduos diabéticos 

tipo 1. Este estudo duplo cego foi conduzido no esquema de boca dividida em 11 pacientes, 

totalizando 22 sítios periodontais. Os dois lados receberam RAR associado ao gel de 

doxiciclina (GT) ou placebo (GC). Os participantes foram reavaliados em 6 semanas, 6, 9 e 
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12 meses após a terapia. Concluíram que a utilização deste antimicrobiano de ação local 

produziu resultados favoráveis para o GT na redução nos valores de PS (GT – 2,0 mm x GC – 

3,9 mm) e NIC (GT – 4,0 mm x GC 5,7 mm), em 6 semanas e se manteve ao longo dos 12 

meses, quando foi estatisticamente significativo associada a uma excelente terapia periodontal 

de suporte (p≤0.05%). Porém, este resultado deve ser interpretado com cautela, pelo tamanho 

reduzido da amostra e escolha de apenas um sítio com doença
26

.  

 

Outro estudo utilizou a minociclina aplicada localmente 1x/semana, durante 4 semanas,  nas 

bolsas periodontais de 13 pacientes diabéticos tipo 2 com a finalidade de avaliar se o 

antimicrobiano seria capaz de reduzir os níveis de TNF-α e se este poderia melhorar o 

controle metabólico por meio da diminuição à resistência insulínica. Concluíram que o uso do 

antibiótico promoveu a redução do TNF-α circulante. Porém, não houve um grupo controle 

neste estudo para confirmar se esses efeitos foram mediados somente pela utilização de 

antimicrobianos ou se o tratamento periodontal sozinho poderia apresentar resultados 

semelhantes
27

.  

 

Apesar de estar claro na literatura que o tratamento periodontal convencional de raspagem e 

alisamento radicular, realizado por sextantes ou quadrantes, proporciona na maioria das vezes, 

bons resultados, novas abordagens não-cirúrgicas têm surgido. Isto se deve à descoberta de 

que o tratamento realizado em intervalos de 1 ou 2 semanas poderia levar a uma reinfecção 

das áreas já tratadas a partir de sítios não tratados e outros nichos intrabucais, o que  poderia 

influenciar negativamente na resposta à terapia
28

.  

 

Nesse contexto, a preocupação com a reinfecção da bolsa periodontal deu origem ao conceito 

de desinfecção da boca toda em que a RAR é feita em duas sessões de duas horas cada, em 

um intervalo de 24 horas, aplicando a clorexidina em todos os nichos intrabucais, como 

adjuvante ao tratamento
28

. A partir desta novidade, foram propostas algumas modificações do 

protocolo convencional e a sua eficácia foi verificada
29-31

.  

 

Quirynen et al.
29 

reconheceram que a associação de clorexidina era desnecessária nesse 

protocolo, visto que, neste estudo, os grupos tratados com instrumentação em sessão única, 

com e sem desinfecção química, não apresentaram diferenças estatísticas quanto aos 

parâmetros periodontais. Outro fator relevante a ser considerado nesta nova abordagem 
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terapêutica é a redução no número de visitas ao dentista.  Isso representa um benefício aos 

pacientes, especialmente para os diabéticos, que podem desencadear alguma complicação 

inerente à sua condição, durante o atendimento odontológico. A raspagem em sessão única 

pode constituir uma vantagem, pois minimiza o risco de reinfecção nesses pacientes que são 

mais susceptíveis a quadros infecciosos, alterações vasculares e apresentam uma cicatrização 

mais lenta
32

. Além disso, reduz o trauma repetido e edema que são responsáveis pela contínua 

manutenção de altos níveis de citocinas pró-inflamatórias
12

.
  

 

Baseados nisso, Da Cruz et al.
6 

desenvolveram uma pesquisa com o intuito de verificar se 

haveria alterações clínicas e laboratoriais após 3 meses de acompanhamento em pacientes 

com ou sem DM submetidos a DBT sem clorexidina. O grupo teste foi composto por 10 

indivíduos diabéticos tipo 2 (todos faziam uso diário de suplementação com insulina) e o 

grupo controle 10 indivíduos saudáveis sistemicamente, todos apresentavam periodontite 

crônica. Os dois grupos foram avaliados quanto aos parâmetros clínicos periodontais e 

laboratoriais (HbA1c e glicemia em jejum) no início do estudo e após 3 meses. Os resultados 

demonstraram alterações positivas para ambos os grupos quanto aos parâmetros clínicos 

periodontais, não apresentando diferenças entre eles. Este é um achado comum nos diversos 

estudos, o que permite concluir que pacientes diabéticos também respondem positivamente à 

terapia periodontal.  

 

Em alguns estudos nos quais os pacientes receberam apenas RAR, ou em que a população de 

doentes já tinha bom controle glicêmico, antes de serem submetidos à terapia, houve melhora 

na saúde periodontal, mas não obteve mudança significativa no controle glicêmico
33,34

 

(Tabela 1). 
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Tabela 1: Estudos sobre formas de tratamento periodontal em pacientes diabéticos e sua relação com o 

controle glicêmico 

Autores Amostra/duração Objetivo Grupos/Tratamento Resultados 

Rodrigues  

et al.
32 

N: 30 indivíduos 

DM tipo 2 

 

 

 

Duração: 3 meses 

Monitorar o efeito da 

terapia periodontal 

não cirúrgica sobre o 

controle glicêmico de 

pacientes diabéticos 

tipo 2 

GT - DBT + 

amoxicilina/ácido 

clavulânico 875 mg 

 

 

GC - DBT 

GT e GC 

apresentaram bons 

resultados para 

redução da PS  

(GT – 0,8 ± 0,6/  

GC – 0,9± 0,4) 

(p≤ 0,05). Porém 

somente o GC 

demonstrou redução 

significativa nos 

níveis da HbA1c 

(8,8%±1,8% x 

7,6%±1,4%) 

(p≤ 0,05) 

Llambe´s 

et al.
23

 

N: 60 indivíduos  

 DM tipo1 

 

 

 

 

 

Duração: 3 meses 

Avaliar a resposta do 

tratamento 

periodontal associado 

ou não à doxiciclina 

em diabéticos tipo 1 

GT - RAR + 

bochecho clorexidina 

2x/dia + doxiciclina 

100 mg/dia 

15 dias 

 

GC - RAR + 

bochecho clorexidina 

2x/dia 

GT e GC 

apresentaram 

melhora nos 

parâmetros clínicos 

periodontais. 

Entretanto, a redução 

da PS em bolsas 

≥6mm foi mais 

evidente no GT 

(p=0,03) 

Faria-Almeida 

et al.
21 

 

 

 

 

 

 

 

 

N: 20 indivíduos 

 

 

 

 

Duração: 6 meses 

Comparar o efeito do 

tratamento 

periodontal 

convencional (RAR 

por quadrantes) entre 

pacientes diabéticos 

tipo 2 e sem diabetes 

quanto aos 

parâmetros clínicos e 

metabólicos 

GT - DM tipo 2 

 

GC - Sem DM 

 

 

Todos foram 

submetidos à RAR 

Ambos os grupos 

apresentaram 

melhora nos 

parâmetros clínicos. 

O GT mostrou maior 

efetividade no 

controle metabólico 

aos 6 meses (p<0,05) 

Navarro-

Sanchez et al.
25 

N: 18 indivíduos 

 

 

 

 

Duração: 6 meses 

Comparar o efeito da 

terapia periodontal 

não-cirúrgica entre 

pacientes diabéticos e 

não-diabéticos sobre 

o controle glicêmico 

GT - DM tipo 2 

 

 

 

 

GC - Sem DM 

 

Todos foram 

submetidos a 

instrumentação com 

curetas e ultrassom 

 

Ambos os grupos 

apresentaram 

melhora nos 

parâmetros clínicos 

periodontais. GT se 

beneficiou da terapia 

demonstrada pela 

redução da HbA1c 

aos 6 meses (7,2 

±1,3% x 5,9±0,6%) 

(p≤0.05) 
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O’Connell 

 et al.
12 

 

 

 

 

 

N: 30 indivíduos 

 

 

 

 

Duração: 3 meses 

Avaliar os efeitos da 

terapia periodontal 

nos níveis da 

Hemoglobina Glicada 

e marcadores 

inflamatórios 

GT - RAR+ 

doxiciclina  

 

 

 

GC - RAR + placebo 

 

 

Ambos os grupos 

apresentaram 

redução significativa 

na PS (GT-1,1mm/ 

GC- 0,8mm) e nos 

níveis da HbA1c 

(GT-1,5%/GC-0,9%) 

(p≤0,05).    

Da Cruz et al.
6 

N: 20 indivíduos 

 

 

 

 

Duração: 3 meses 

Avaliar se indivíduos 

portadores de 

periodontite crônica 

com ou sem diabetes 

poderiam apresentar 

diferenças clínicas ou 

laboratoriais a partir 

da DBT após 3 

meses. 

GT - DM tipo 2 

 

 

 

 

GC - Sem DM 

 

Ambos os grupos 

foram submetidos à 

DBT 

 

GT e GC 

apresentaram 

melhora significativa 

quanto aos 

parâmetros 

periodontais 

(p≤0,05). Entretanto 

não alterou a 

condição glicêmica. 

Santos et al.
16 

N: 36 indivíduos 

 

 

 

 

Duração: 6 meses 

Avaliar os efeitos 

clínicos e 

metabólicos da DBT 

em diabéticos tipo 2 

com periodontite 

crônica comparado à 

RAR por quadrantes 

GT - DBT 

 

 

 

 

GC - RAR  

Ambas as terapias 

promoveram 

melhoras nos 

parâmetros 

periodontais 

(p≤0,05). Porém 

nenhum dos 

tratamentos interferiu 

no controle da 

HbA1c. Aos 6 meses 

observou-se que 

indivíduos  bem 

controlados (HbA1c 

< 9%) apresentaram 

redução no NIC. 

Koromantzos 

 et al.
39 

N: 60 indivíduos 

 

 

 

 

 

Duração: 6 meses 

 

Avaliar o efeito da 

terapia periodontal 

não cirúrgica sobre o 

controle glicêmico de 

pacientes diabéticos 

tipo 2 portadores de 

periodontite 

moderada a severa 

GT - RAR 

 

 

 

 

 

GC - Sem tratamento 

 

O GT apresentou 

melhora nos 

parâmetros clínicos 

periodontais. Além 

disso, esta terapia foi 

considerada 

significativamente 

eficaz na redução dos 

níveis da HbA1c no 

GT (0,72%) (p≤0,01) 

 

 

3.3 Efeitos do tratamento periodontal no controle glicêmico 

 

Diversos fatores associados ao DM podem influenciar a progressão e severidade da DP a 

exemplo de: tipo de diabetes, idade (aumento do risco durante e após a puberdade, idosos), 

maior duração da doença e controle metabólico inadequado
7,35,36

.
 
Isso dificulta a comparação 
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entre os estudos, já que muitas vezes esses fatores não são controlados ou padronizados.
 
O 

controle metabólico é importante não só na patogênese e progressão de complicações 

macrovasculares e microvasculares do DM, mas também na alta suscetibilidade desses 

pacientes para o surgimento de doenças infecciosas
37

.
 

 

Diante disso, desde o início dos anos 90, muitos estudos têm investigado a relação entre a 

terapia periodontal e a melhoria no controle glicêmico em pacientes diabéticos
38

. Dessa 

forma, pesquisas vêm sendo conduzidas com o intuito de avaliar o real benefício da terapia 

periodontal sobre o controle metabólico em pacientes diabéticos e se essa terapia mecânica, 

associada ou não a antimicrobianos é capaz de minimizar ou eliminar a inflamação
7, 35,36

. 

 

O benefício da terapia periodontal no controle da glicemia e melhoria da inflamação sistêmica 

ainda não está bem comprovada, e permanece contraditória. Os inúmeros estudos existentes 

na literatura devem ser analisados de forma cautelosa, pois podem variar quanto à gravidade e 

tipo da DM, nível sérico inicial da HbA1c, desenho do estudo, severidade da doença 

periodontal, protocolos terapêuticos (tipo de terapia periodontal, associação ou não a 

antimicrobianos) e tamanho da amostra
16,39

.
  

 

Acredita-se que o tratamento periodontal atue na redução da inflamação periodontal, por meio 

da diminuição de seus mediadores inflamatórios sistêmicos, a exemplo do TNF-α e isso 

poderia ajudar a restaurar a sensibilidade à insulina, interferindo na melhora do controle 

glicêmico. Estudos clínicos controlados mostraram uma diminuição do nível de resposta 

inflamatória sistêmica e consequentemente um melhor controle glicêmico após a terapia 

periodontal, sugerindo que o tratamento periodontal pode estimular melhora significativa 

sobre as condições da glicemia
2,7,35,36 

 .  

 

Essa informação foi confirmada por Kiran et al.
40 

que investigaram se o tratamento 

periodontal poderia interferir no controle metabólico de pacientes diabéticos tipo 2. Além da 

avaliação dos parâmetros clínicos periodontais, também foram avaliados os parâmetros 

metabólicos a partir da glicemia em jejum e pós-prandial, HbA1c, colesterol total,  

triglicérides, HDL-colesterol, LDL-colesterol e análise  da microalbuminurea. Um total de 44 

voluntários participou do estudo e foi separado em dois grupos. O GC não recebeu nenhum 

tratamento e o GT foi submetido à DBT sem clorexidina. Ao final consideraram que o mais 
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relevante deste estudo foram os dados que apoiaram a melhoria clínica e as reduções 

significativas nos níveis de HbA1c nos indivíduos do GT após a terapia mecânica 

subgengival. Estes achados sugerem que a eliminação da infecção e melhoria da inflamação 

periodontal é capaz de interferir positivamente no controle metabólico de pacientes 

diabéticos, e por isso pode ser considerada parte integral no controle do DM. 

 

Por outro lado, Santos et al.
16 

também utilizaram a  DBT sem clorexidina (GT) comparada à 

RAR (GC), para avaliar os efeitos clínicos e metabólicos em pacientes diabéticos tipo 2 com 

periodontite crônica. Após 6 meses de acompanhamento concluíram que ambas as terapias 

foram igualmente efetivas na melhora dos parâmetros clínicos periodontais, confirmando que 

pacientes diabéticos, compensados ou não, podem ser submetidos a DBT para tratar a 

periodontite de maneira segura e eficaz.  Todavia, nenhuma das terapias resultou em melhora 

nos níveis da HbA1c. Os autores atribuem este resultado às outras variáveis individuais 

envolvidas tais como: dieta, atividade física, ingestão das medicações, outras doenças 

infecciosas, monitoramento médico e status glicêmico, que não foram monitoradas e 

poderiam influenciar diretamente no controle da glicemia. 

 

Com o intuito de investigar o efeito da terapia periodontal não cirúrgica sobre os níveis 

séricos do TNF-α e da HbA1c, Dag et al.
15 

realizaram um estudo com 45 pacientes, que foram 

separados em três grupos: grupo 1A (15 diabéticos-HbA1c ≥ 7%), grupo 1B (15 diabéticos-

HbA1c < 7%)  e grupo 2 (15 indivíduos sem diabetes). Todos os grupos foram submetidos à 

terapia periodontal não cirúrgica utilizando curetas ou ultrassom, sem limitação de tempo de 

tratamento, e foram reavaliados somente aos 3 meses. Concluíram que, embora o tratamento 

periodontal não cirúrgico tivesse sido eficaz na eliminação da fonte de inflamação sistêmica e 

local a partir da redução do TNF-α, ele não foi capaz de interferir nos valores da HbA1c em 

pacientes com controle ruim do diabetes. Porém, o pequeno número da amostra e o curto 

tempo de acompanhamento dos pacientes representaram limitações dessa pesquisa. 

 

Em contrapartida, Koromantzos et al.
39 

desenvolveram uma pesquisa envolvendo 60 

indivíduos diabéticos tipo 2 com periodontite crônica de moderada a severa, para verificar o 

efeito da terapia periodontal não-cirúrgica sobre o controle glicêmico. Os participantes foram 

divididos em 2 grupos. Um (GT) recebeu instrumentação subgengival com ultrassom, em 2 

sessões de 2 horas cada, com intervalo de 1 semana, enquanto o outro (GC) recebeu apenas 
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raspagem supragengival. Ao final dos 6 meses de acompanhamento observaram que o 

tratamento periodontal pode melhorar o controle glicêmico de maneira significativa no GT, 

independente de outros fatores de confundimento. Entretanto, os autores consideraram a 

amostra pequena, o que pode favorecer o viés de seleção, e sugerem novos estudos 

multicêntricos, para confirmar seus resultados e reforçar a validade externa das observações. 

  

Alguns estudiosos afirmam que o controle glicêmico pode ser melhorado através do 

tratamento periodontal não cirúrgico, especialmente quando combinado com terapia 

antimicrobiana. Baseados nisso, Katagiri et al.
41 

realizaram um estudo multicêntrico, com o 

objetivo de avaliar se a antibioticoterapia local (minociclina) adjunta ao tratamento 

periodontal  seria capaz de interferir nos níveis da HbA1c e da PCR e explorar a relação entre 

estas duas variáveis. Os 49 voluntários foram divididos em 2 grupos: GT – instrumentação 

subgengival com ultrassom (4 sessões/2meses) + 10 mg de minociclina tópica (ao final de 

cada sessão) e GC – sem tratamento. Os autores concluíram que, durante os 6 meses de 

acompanhamento, o GT obteve melhora no controle glicêmico e esteve associado a uma 

diminuição da PCR, que age diretamente sobre a resistência insulínica. Este estudo sugere que 

a PCR pode atuar de forma independente, contribuindo na redução da HbA1c. Além disso, 

destacam a importância da terapia periodontal de suporte na manutenção do controle 

glicêmico após tratamento periodontal intensivo. No entanto, não se pode traduzir que a 

utilização do antimicrobiano tenha sido responsável pelos resultados benéficos, e isto se 

justifica pela ausência de um grupo que avaliasse o efeito da terapia periodontal isolada. 

 

Rodrigues et al.
32

 já haviam relatado o contrário, quando conduziram um estudo envolvendo 

30 pacientes diabéticos tipo 2 que foram separados aleatoriamente em dois grupos: GT foi 

submetido a RAR em 2 sessões entre 24 e 36 horas associado a amoxicilina + ácido 

clavulânico durante 2 semanas e o GC apenas a RAR. Ambos os grupos apresentaram redução 

nos níveis dos parâmetros clínicos periodontais aos 3 meses. Porém, ao contrário do que se 

imaginava, o GT não se beneficiou da associação com os antibióticos e obteve uma resposta 

metabólica menos favorável, embora não haja estudos que relatem efeitos negativos destes 

antibióticos sobre o controle glicêmico.  Os autores atribuem este resultado à possível 

presença de microrganismos não sensíveis às drogas ou ainda que o sinergismo e antagonismo 

entre as espécies pode ter sido alterado pela droga antimicrobiana. 
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Alguns estudos em pacientes diabéticos com periodontite severa mostraram melhora no 

controle glicêmico após a RAR, associado à administração de doxiciclina sistêmica como 

terapia adjuvante
20,42

. Nestes ensaios clínicos, a terapia periodontal esteve associada a uma 

redução relativa aproximada de 10% nos níveis da HbA1c de 2-3 meses após o tratamento, 

observando uma diminuição absoluta desta de 1%.  Além disso, foi encontrado que os três 

grupos tratados com doxiciclina mostraram um maior efeito antimicrobiano, já que nestes 

pacientes a Porphyromonas gingivalis (Pg) não era mais detectável em relação aos grupos 

clorexidina + placebo e controle. 

 

Entretanto, a partir de uma meta-análise, os autores objetivaram revisar todas as evidências 

publicadas sistematicamente e quantificar o impacto do tratamento periodontal na HbA1c 

entre pacientes diabéticos, além de explorar as possíveis causas para os resultados 

discrepantes e fazer recomendações para novos estudos. Esta análise envolveu 10 estudos 

intervencionistas, totalizando 456 pacientes com diabetes tipo 1 ou 2, que foram submetidos a 

tratamento periodontal como preditor da alteração da HbA1c. Encontraram que a média 

ponderada para redução real no nível de HbA1c  foi  de 0,38% para todos os estudos, e 0,66% 

quando restrita a pacientes diabéticos tipo 2. Concluíram ainda que a antibioticoterapia 

coadjuvante à RAR resultou em uma redução média absoluta de 0,71% em valores pós-

tratamento da HbA1c. No entanto, nenhuma destas diferenças foi estatisticamente 

significativa. Isto pode ser atribuído ao fato de que as duas doenças são multifatoriais e outros 

fatores de confundimento podem estar presentes, a exemplo do fumo, índice de massa 

corporal, e dieta
14

.  

 

Confirmando estes achados, Jones et al.
43 

também revelaram resultados similares aos dessa 

meta-análise em seu estudo envolvendo 132 pacientes diabéticos com pobre controle da 

HbA1c (≥ 8,5%).  Afirmaram que nenhum benefício significativo foi encontrado para a 

terapia periodontal na melhora do controle glicêmico após 4 meses de acompanhamento, 

embora houvesse tendências em alguns resultados a favor do tratamento periodontal. 

 

Outra revisão sistemática avaliou a eficácia do tratamento periodontal no controle glicêmico 

em pacientes diabéticos. Foram selecionados 25 estudos clínicos e destes 09 eram 

controlados-intervencionistas e apresentavam o valor da HbA1c, sendo portanto, submetidos à 

meta-análise. Contrariamente aos estudos citados acima, os autores sugeriram que tais 
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tratamentos podem levar a reduções consideráveis nos níveis da HbA1c (0,79%). No entanto, 

é também proposto que os resultados sejam vistos com cautela devido à falta de informações e 

às limitações dos estudos
9
.  

 

Embora em alguns estudos não tenha sido relatada uma melhora estatisticamente significativa 

nos níveis da HbA1c mediante atuação da terapia periodontal mecânica, associada ou não a 

antimicrobianos, não se deve menosprezar sua significância clínica. Isto porque a classe 

menos eficaz dos agentes hipoglicemiantes orais (inibidores α-glicosidase) reduzem o nível da 

HbA1c por 0,5% a 1%. Portanto, o tratamento periodontal pode ser uma alternativa viável e 

fazer parte do protocolo terapêutico para melhorar a sensibilidade à insulina e controle 

glicêmico em pacientes com diabetes tipo 2 e periodontite
7,44. 

 

4. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Tanto o DM quanto a DP são doenças imunoinflamatórias crônicas complexas e multifatoriais 

e a relação entre elas já está comprovada cientificamente. Apesar de ainda não existir um 

consenso acerca da real influência do tratamento periodontal sobre o controle 

metabólico/glicêmico nos indivíduos diabéticos, está claro que a terapia periodontal, seja ela 

realizada por quadrantes (RAR) ou em sessão única (DBT), deve fazer parte do protocolo de 

tratamento integral destes indivíduos, por ser capaz de promover melhoras significativas nos 

parâmetros clínicos periodontais. Porém, a utilização de antimicrobianos locais/sistêmicos 

ainda é questionável, já que nem todos os estudos são unânimes quanto ao real benefício que 

estas drogas podem trazer a este grupo de indivíduos. 

 

Diante destas lacunas, novos estudos clínicos, controlados e randomizados, utilizando outras 

abordagens do tratamento periodontal não-cirúrgico, a exemplo do debridamento ultrassônico 

de boca toda, devem ser conduzidos com a finalidade de explorar melhor a relação entre estas 

duas doenças e a real efetividade da terapia periodontal sobre o controle glicêmico.  
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ABSTRACT 

 

Periodontal disease (PD) is the result of immunoinflammatory process that occurs in the 

tissues surrounding the teeth in response to bacterial antigens accumulated biofilm along the 

gingival margin. It is well established in the literature the role of biofilm as primary 

etiological factor in PD. However, evidence suggests that the severity and progression of this 

disease may be related to environmental factors and systemic modifiers, such as smoking and 

diabetes mellitus (DM). DM is a metabolic disease caused by complete deficiency in insulin 

production (type 1 DM) or resistance to this hormone (DM2) and constitutes an important 

risk factor in the aggravation of gingivitis and periodontitis. Moreover, it is known that 

periodontal pathogens, causing periodontitis, stimulate cells such as fibroblasts, 

keratinocytes and macrophages to release inflammatory mediators. These circulating in the 

blood may perpetuate a systemic chronic inflammatory state hindering the metabolism of 

glucose and lipids and thus contribute to insulin resistance. Thus, the relationship between 

these diseases and the hypothesis that periodontal treatment could act as an auxiliary method 

in glycemic control from the reduction of inflammatory cytokines, has been the subject of 

numerous studies. Therefore, the aim of this study is, through a literature review, to address 

the hazard ratio established in the literature in diabetes mellitus and periodontal disease, and 

presents forms of periodontal treatment more effective for diabetic patients and the effects of 

this therapy in glycemic metabolic control. 

 

Keywords: chronic periodontitis, diabetes mellitus, dental scaling, antimicrobial agents. 
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RESUMO 

 

Avaliar o efeito do debridamento ultrassônico de boca toda no tratamento da periodontite 

crônica severa em pacientes diabéticos, determinando as alterações nos parâmetros clínicos 

periodontais e nos níveis séricos da hemoglobina glicada (HbA1c) após a terapia periodontal 

não-cirúrgica. Material e métodos: 9 pacientes diabéticos descompensados (HbA1c ≥ 7%) 

com periodontite crônica severa foram separados aleatoriamente em 2 grupos: Grupo controle 

(4): raspagem e alisamento radicular por quadrante/4 semanas e Grupo teste (5): 

debridamento ultrassônico em sessão única de 45 minutos. Os parâmetros de Índice de placa, 

Índice gengival, Sangramento à sondagem, Profundidade de sondagem, Nível de inserção 

clínico, Posição da margem gengival, HbA1c e Glicemia em jejum foram avaliados. Amostras 

do fluido gengival foram obtidas de sítios com PS ≥ 6 mm para verificar a presença das 

citocinas IL-6, IL-10, IL-17 e IL- 23 pelo Elisa. Todas as variáveis foram avaliadas no início, 

1 e 3 meses após o tratamento. Para análise das variáveis quantitativas (PS, NIC e PMG de 

bolsas moderadas) foram realizados ANOVA e teste de Tukey e para os demais parâmetros 

clínicos e glicêmicos foram utilizados os testes de Friedman e Mann-Whitney. Resultados: 

Ambos os grupos apresentaram resultados comparáveis quanto aos tratamentos instituídos, 

não havendo diferença estatisticamente significante. No grupo teste observou-se redução 

significativa no valor da HbA1c após 1 mês (p≤0,05). A IL-23 foi a única que sofreu aumento 

aos 3 meses no grupo teste (p≤0,05). Conclusão: O debridamento ultrassônico promoveu 

resultados clínicos similares à terapia convencional no tratamento da periodontite crônica 

severa em pacientes diabéticos. 

 

Palavras-chave: Periodontite Crônica. Diabetes Mellitus. Raspagem dental. Interleucinas. 
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5. INTRODUÇÃO  

 

A doença periodontal (DP) é uma desordem imunoinflamatória crônica, causada por 

microrganismos periodontopatogênicos, que resulta na destruição dos tecidos periodontais de 

suporte (osso alveolar, ligamento periodontal e cemento radicular), podendo culminar com a 

perda do elemento dentário
1
.  

 

O papel do biofilme, como fator etiológico primário da doença periodontal, já está bem 

estabelecido na literatura
2
. No entanto, sabe-se que o biofilme sozinho não é capaz de 

promover o grau de destruição muitas vezes encontrado no periodonto
3
. Portanto, evidências 

sugerem que a gravidade e progressão da doença podem estar relacionadas a fatores 

ambientais e modificadores sistêmicos, tais como o fumo e o diabetes mellitus (DM)
4
. 

 

Esta alteração metabólica tem sido frequentemente associada à doença periodontal e apontada 

como fator de risco efetivo para o agravamento desta, como demonstram diversos estudos 

clínicos e epidemiológico
5-8

. Uma das possíveis razões para esta relação pode ser atribuído à 

menor quimiotaxia de leucócitos em pacientes diabéticos, que por sua vez, reduz a capacidade 

do organismo em defender-se contra microrganismos patogênicos
9
. Outra explicação dada a 

esta associação está relacionada a alguns fatores comuns a pacientes diabéticos não 

controlados a exemplo do aumento na quantidade de mediadores inflamatórios, da redução na 

síntese de matriz pelos fibroblastos e da alteração na função de componentes da matriz extra 

celular
10

. 

 

A base bioquímica que explica a associação do estado de hiperglicemia à maior severidade da 

doença periodontal é decorrente do crescente acúmulo de produtos finais da glicosilação 

(AGEs) no plasma e tecidos. Os AGEs possuem a capacidade de se ligar a receptores de 

membranas das células (RAGE – receptor de produtos finais glicosilados), presentes em 

células endoteliais, monócitos/macrófagos, células do sistema nervoso e também células 

musculares. A interação AGE-RAGE em monócitos/macrófagos aumenta o estresse oxidativo 

celular, o que resulta em maior produção e secreção de citocinas inflamatórias, tais como fator 

de necrose tumoral-α (TNF-α) e interleucina 1β (IL-1β)
11

. Estas citocinas estão diretamente 

associadas à diferenciação e atividade de osteoclastos e também à produção de 
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metaloproteinases da matriz (MMP), responsáveis pela destruição de colágeno. Todos esses 

mediadores também atuam efetivamente na patogênese da doença periodontal
12

. 

 

Por outro lado, a presença da doença periodontal pode resultar em um aumento sistêmico dos 

níveis de citocinas inflamatórias tais como: TNF-α, interleucina 6 (IL-6), proteína C reativa 

(PCR) e fibrinogênio. Pacientes diabéticos que, manifestam altos níveis destes marcadores 

inflamatórios no sangue, apresentam o controle glicêmico prejudicado já que estes estão 

relacionados à resistência à insulina
13

. 

 

Assim, de maneira similar a outras infecções bacterianas, a relação entre diabetes mellitus e 

infecção periodontal torna-se bi-direcional, na medida em que a presença de uma condição 

influencia a outra e, consequentemente, o controle meticuloso de uma pode também ajudar no 

tratamento da outra
12

. 

 

A resolução da inflamação gengival pode ser alcançada por meio da realização da terapia 

periodontal mecânica, que tem como objetivo principal a eliminação do biofilme e 

manutenção de efetivo controle de placa supragengival
14

. Entretanto, em alguns casos esta 

intervenção parece não ser capaz de devolver ou manter a saúde periodontal e isso pode ser 

explicado pela persistência ou recolonização de microrganismos
15

.  

 

Diante disso, a preocupação com a reinfecção da bolsa periodontal deu origem ao conceito de 

desinfecção da boca toda (DBT) feito em uma única sessão
16

. Esta proposta baseia-se na 

existência de vários nichos microbiológicos na cavidade bucal e na desinfecção com solução 

de clorexidina utilizando irrigação subgengival, escovação da língua e bochechos, além da 

RAR
16-18

. No entanto, algum tempo depois, este mesmo grupo de pesquisadores concluiu que 

o resultado positivo encontrado com a DBT foi atribuído à instrumentação mecânica dentro de 

24 horas e não à utilização de clorexidina como terapia adjuvante
19

. 

 

Nesse contexto, Wennström et al. (2001)
20

 propuseram uma nova abordagem de tratamento 

periodontal, intitulado debridamento ultrassônico (DU). Esta terapia havia sido sugerida por 

Smart et al. (1990)
21

 com o conceito de uma instrumentação mais conservadora, realizada sob  

leve pressão e  em período de tempo limitado, utilizando aparelho ultrassônico. O objetivo 

principal do DU é promover a desorganização do biofilme e remoção das endotoxinas 
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bacterianas aderidas superficialmente ao cemento radicular para obtenção de uma superfície 

biocompatível, e dessa forma, permitir a adesão de fibroblastos e consequente cicatrização 

tecidual
22,23

. Isto se deve à descoberta de que as endotoxinas encontram-se fracamente 

aderidas ao cemento e, portanto, são facilmente desprendidas. Portanto, pode-se afirmar que o 

alisamento radicular sistemático para remover cemento não parece justificado
24

.  

 

A possibilidade de utilização do DU para tratamento da periodontite crônica severa foi 

confirmada por diversos estudos, que mostraram similaridade nos resultados obtidos com 

RAR, em esquema convencional e o debridamento periodontal
24-26

.  Embora ainda não 

tenham sido relatados estudos sobre o efeito do debridamento ultrassônico em indivíduos 

diabéticos, a hipótese deste estudo é que o uso desta nova abordagem pode apresentar 

algumas vantagens sobre o tratamento convencional em 4 sessões para esse grupo de 

pacientes, tendo em vista sua maior susceptibilidade à infecções. Dentre elas, pode-se destacar 

a diminuição do trauma repetido e edema, responsáveis pela manutenção de altos níveis de 

citocinas pró-inflamatórias, redução abrupta nas bactérias causadoras da infecção e do número 

de visitas ao dentista
6,11

. 

 

Portanto, o objetivo desse estudo foi avaliar o efeito do debridamento ultrassônico de boca 

toda no tratamento da periodontite crônica severa em pacientes diabéticos determinando as 

alterações nos parâmetros clínicos periodontais e nos níveis séricos da hemoglobina glicada 

HbA1c após a terapia periodontal não-cirúrgica 

 

6. MATERIAL E MÉTODOS 

 

6.1 Delineamento do estudo 

 

Trata-se de um estudo clínico, controlado, randomizado e cego, com 3 meses de duração que 

comparou os resultados clínicos e metabólicos de indivíduos diabéticos descompensados 

(HbA1c  ≥ 7%) após as terapias de RAR (grupo controle) e DU (grupo teste). Este ensaio 

clínico foi devidamente aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da Escola Bahiana 

de Medicina e Saúde Pública (EBMSP), segundo protocolo número 028/10 (anexo 1). Todos 

os pacientes foram individualmente informados sobre a natureza e a proposta do tratamento, 

explicados quanto aos riscos e benefícios e assinaram o termo de consentimento livre e 
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esclarecido para a participação na pesquisa (Resolução n 196 de outubro de 1996 e o Código 

de Ética Profissional Odontológico (C.F.O.) 179/93). 

 

6.2 Amostra populacional 

 

Foram triados um total de 157 pacientes, daqueles que compareceram à Unidade de Triagem e 

Urgência (UTU) da EBMSP, encaminhados das Unidades Básicas de Saúde (UBS), dos 

Centros de Especialidades Odontológicas (CEO) ou que procuraram a instituição 

espontaneamente necessitando de tratamento periodontal no período de Julho de 2010 à 

Janeiro de 2012. Destes, foram selecionados 16 indivíduos sendo que apenas 9 foram 

submetidos à todas as reavaliações.  

 

Para serem incluídos no estudo, os participantes deveriam atender aos seguintes critérios: 

apresentarem periodontite crônica severa verificada pela presença de bolsas periodontais e 

perda óssea radiográfica contendo 8 dentes com PS ≥ 5 mm, destes 2 dentes deveriam ter PS 

≥ 6 mm e mais 2 PS ≥ 7mm
20

; diabéticos descompensados (HbA1c ≥ 7%); presença de no 

mínimo 15 dentes, excluindo os 3º molares.  

 

Foram excluídos do estudo: portadores de alteração periapical ou pulpar; ingestão de 

medicamentos antibióticos ou antinflamatórios esteroidais/não esteroidais nos 3 meses 

anteriores ou durante o decorrer do estudo; realização de tratamento periodontal incluindo 

instrumentação subgengival nos 6 meses anteriores ao estudo; fumantes; presença de 

desordens sistêmicas e imunológicas que pudessem alterar a progressão da doença 

periodontal; doenças sistêmicas que necessitassem de profilaxia antibiótica ou que pudessem 

influenciar a progressão e resposta ao tratamento da doença periodontal. 

 

6.3 Randomização e Tratamento 

 

Os participantes receberam informações detalhadas sobre as causas e consequências da 

doença periodontal bem como sobre técnicas de prevenção, incluindo técnica de escovação 

sulcular e uso de fio dental. Foram distribuídas escovas de dente padronizadas, fornecidas 

pela empresa Bitufo
®
 (Itupeva, São Paulo, Brasil). Nas visitas iniciais foram removidos os 
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fatores de retenção de placa (cavidades de cárie, exodontias indicadas, excesso de 

restaurações e cálculo supragengival).  

 

Após este período de preparo inicial, que não poderia ultrapassar 60 dias, os voluntários 

foram divididos aleatoriamente em 2 grupos através de sorteio utilizando uma moeda feito 

pelo pesquisador responsável pela execução dos tratamentos (MNC). O grupo controle (4 

indivíduos) foi submetido a raspagem e alisamento radicular, com curetas de Gracey (Hu-

Friedy
®

, CHICAGO, IL, USA), por quadrante, com intervalo de 1 semana entre os 

quadrantes. O grupo teste (5 indivíduos) foi submetido ao debridamento ultrassônico de boca 

toda utilizando-se aparelho ultrassônico (Cavitron Select, Dentsply, New York, USA) com 

ponta subgengival ((UI25SD10, Hu-Friedy, CHICAGO, IL, USA) em sessão única de 45 

minutos. Todos os tratamentos foram realizados sob anestesia local. 

 

Posteriormente à fase ativa do tratamento, os pacientes foram incluídos em terapia de suporte 

com controles quinzenais no primeiro mês e em seguida mensais, até o final do estudo, 

consistindo de reorientação de higiene, profilaxia, raspagem supragengival. Aos 3 meses, os 

pacientes que apresentaram sítios com PS ≥ 5 mm e sangramento à sondagem foram 

encaminhados para retratamento.  

 

6.4 Avaliação glicêmica 

 

Para avaliação glicêmica, a concentração em porcentagem da HbA1c foi mensurada por meio 

do teste imunoturbidimétrico, fração A1c e a Glicemia em jejum (mg/dL) em amostras de 

sangue total. Estes exames foram realizados em um mesmo laboratório no Ambulatório 

Docente Assistencial da Bahiana (ADAB), a fim de padronizar os grupos e foram solicitados 

durante a triagem, 1 e 3 meses após a terapia periodontal.  

 

6.5 Avaliação clínica e calibração  

 

Todos os parâmetros clínicos foram avaliados no início, 1 e 3 meses após a terapia 

periodontal. As avaliações dos parâmetros clínicos foram realizadas em todos os dentes com 

exceção dos 3
os

 molares, em seis sítios por dente (mésio-vestibular, vestibular, disto-

vestibular, mésio-lingual, lingual e disto-lingual). A presença do biofilme supragengival foi 
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avaliada pelo Índice de placa visível (IP) em padrão dicotômico
27

, assim como o Índice 

gengival (IG). O Sangramento à sondagem (SS) também foi analisado de forma dicotômica
28

. 

Os demais parâmetros como Profundidade de sondagem (PS), Nível de inserção clínica (NIC) 

e Posição da margem gengival (PMG) foram obtidos utilizando uma sonda periodontal do 

tipo Carolina do Norte (PCPUNC 15R Hu-Friedy, CHICAGO, IL, USA) por uma única 

examinadora calibrada (ALTM). Essa calibração foi feita a partir da avaliação de 3 pacientes 

em intervalo de 7 dias. Os valores de correlação intra-classe foram de 0,83 para PS e de 0,87 

para NIC. 

 

6.6 Coleta das amostras 

 

Imediatamente após a avaliação clínica, foram selecionados aleatoriamente 2 sítios não 

contíguos com PS ≥ 6 mm para realização da coleta de amostras do fluido gengival crevicular. 

No momento da realização desta coleta, os sítios foram devidamente isolados com rolinhos de 

algodão estéreis e secos com jato de ar, a fim de evitar possível contaminação com a saliva. 

Este procedimento foi feito 2 vezes em cada sítio, a partir da inserção de tiras de papel 

padronizadas (Periopaper, Oraflow Inc., Smithtown, New York, USA) no interior da bolsa 

por 15 segundos. Imediatamente, o volume do fluido foi medido utilizando aparelho 

específico calibrado (Periotron 8000, Proflow Inc., Amityville, New York, USA). As tiras de 

papel foram acondicionadas em tubos de microcentrífuga contendo Solução tampão fosfato 

(PBS) (Sigma-Aldrich, Saint Louis, MO, USA) e 0,05% de Tween-20 e armazenadas em 

freezer com temperatura abaixo de 0
o
C.  

 

6.7 Avaliação Imunológica do fluido gengival pelo teste imunoenzimático (Elisa) 

 

Foi realizado o teste imunoenzimático para a dosagem de citocinas a fim de determinar os 

níveis de IL-6, IL-10, IL-17 e IL-23, no fluido gengival.  As amostras foram processadas 

começando pela sua homogeneização com auxílio do Polytron, seguido de centrifugação (15 

min, 3000 rpm) para extração do fluido gengival. Placas de 96 poços de alta sensibilidade 

(Corning) foram incubadas por toda a noite a 4
o
C com anticorpos contra citocinas (IL-6, IL-

10, IL-17 e IL-23) humanas a serem dosadas (na concentração referente à citocina a ser 

dosada). No dia seguinte, as placas foram lavadas e incubadas por 2 horas com uma solução a 

1% de albumina bovina no intuito de evitar ligações inespecíficas. Após esse bloqueio e 
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lavagem das placas, as curvas-padrão em várias diluições ou as amostras (em triplicata) foram 

adicionadas e incubadas a 4
o
C por 24 h.  

 

As placas foram, então, lavadas três vezes com tampão e os anticorpos policlonais 

biotinilados contra as citocinas humanas foram dosados, diluídos na proporção que se 

enquadrasse melhor a cada citocina. Foram adicionados (100 l) por poço. Após uma 

incubação em temperatura ambiente por 1 hora, as placas foram lavadas e 50 l de avidina-

HRP diluída 1:5000 foi adicionada. Em seguida (quinze minutos após), 50 l do reagente 

colorido (orto-fenilenodiamina-2HCl; OPD, Sigma USA) foi adicionado e as placas foram 

mantidas no escuro, em temperatura ambiente, por 15-20 min. A reação enzimática foi 

interrompida com H2SO4 1M e as absorbâncias determinadas a 490 nM. 

 

7. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

A análise dos resultados foi feita através de estatística descritiva com uso de tabelas e gráficos 

contendo frequências absolutas e relativas e parâmetros de média e desvio padrão. A 

comparação das variáveis quantitativas (PS, NIC e PMG de bolsas moderadas) foi realizada 

através da análise de variância (ANOVA) e teste de Tukey. A análise dos outros parâmetros 

clínicos e glicêmicos foi realizada através dos testes de Friedman e Mann-Whitney, por não 

apresentarem distribuição normal e, portanto avaliados como dados não paramétricos. As 

variáveis qualitativas foram comparadas utilizando o teste do qui-quadrado. Em todos os 

testes foi adotado nível de significância de 5%.  

 

8. RESULTADOS 

 

Foram selecionados 16 pacientes, dentre eles somente 9 indivíduos concluíram o  estudo com 

acompanhamento de 3 meses após a terapia periodontal: 4 no grupo controle (RAR) e 5 no 

grupo teste (DU). Dos 9 participantes 5 (55,5%) foram do sexo feminino e 4 (44,4%) do sexo 

masculino, apresentando  entre  33   e   66  anos, com média de idade de 48,7 anos (Figura 1).  

 

Durante a pesquisa não houve relato de qualquer reação adversa, como febre, mal-estar ou 

indisposição durante ou após a terapia, assim como nenhuma alteração na dieta, medicação 

hipoglicemiante ou dose de insulina utilizada. 
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Figura 1: Características demográficas  

 Idade Gênero Tipo diabetes % Sítios PS  

≤ 5 e ≤ 6 mm 

% Sítios PS 

 ≥ 7 mm 

Grupo 

controle 

(n=4) 

39 – 51 

Média 

(45 anos) 

F 

3 

M 

1 

Tipo 1 

1 

Tipo 2 

3 

 

16,8% 

 

3,6% 

Grupo teste 

 (n=5) 

33 – 63 

Média 

(51 anos) 

F 

2 

M 

3 

Tipo 1 

1 

Tipo 2 

4 

 

27,4% 

 

9,5% 

 

O fluxograma do estudo pode ser visto na Figura 2. 

 

Figura 2. Fluxograma do delineamento do estudo 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

16 pacientes selecionados 

Preparo inicial + exame inicial 

(16 pacientes) 

04 pacientes 

Grupo RAR –  

4 sessões/1 hora curetas 

05 pacientes 

Grupo DU- 

Sessão única/45 min/Cavitron® 

Randomizados e analisados 

(09 pacientes) 

 

(18 pacientes) 

157 pacientes triados 

Excluídos (n=141) 

  Não atenderam  aos critérios de inclusão (n=139) 

  Desistiram de participar (n= 02) 

Terapia de Suporte Periodontal 

(09 pacientes) 

 

(18 pacientes) 

Reavaliações 1 e 3 meses 

(09 pacientes) 

 

(18 pacientes) 
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8.1 Parâmetros glicêmicos 

 

Todos os indivíduos apresentavam diabetes mellitus tipo 1 (2 pacientes)  ou tipo 2 (7 

pacientes) e estavam descompensados (HbA1c ≥ 7%). As médias dos valores da HbA1c e 

glicemia em jejum no momento da triagem, 1 e 3 meses após o tratamento encontram-se na 

tabela 1, separados entre os grupos. Não houve diferença estatisticamente significante entre os 

grupos quanto aos tratamentos realizados sobre o controle glicêmico. Porém, no grupo teste 

foi observada redução nos valores da HbA1c 1 mês após a terapia e este resultado foi 

estatisticamente significativo (p<0,05) (Tabela 1). 

 

Tabela 1. Média e desvio padrão dos parâmetros glicêmicos (HbA1c e Glicemia em jejum) na triagem e 

após (1 e 3 meses) o tratamento periodontal não-cirúrgico.  

  

Triagem 1 mês 3 meses 

HbA1c (%) Grupo Controle 10,3+2,2 Aa 9,9+5,0 Aa 9,8+5,7* 

 

Grupo Teste 9,3+1,7 Aa 8,2+1,2 Ab 8,8+1,5 Aa,b 

     Glicemia 

(mg/dL) Grupo Controle 206,0+97,6 Aa 146,0+23,6 Aa 169,7+100,8 Aa 

 

Grupo Teste 187,4+58,6 Aa 181,0+71,7 Aa 193,3+57,4 Aa 

Letras distintas (maiúsculas intergrupo e minúsculas intragrupo) indicam diferença estatisticamente significante 

(Testes Friedman e Mann-Whitney; p<0,05). *Ausência de dados suficientes para análise. 

 

8.2 Parâmetros Clínicos periodontais 

 

Quanto aos parâmetros periodontais de IP, IG e SS, não foram observadas diferenças entre os 

grupos. Na reavaliação de 1 mês, foi detectada uma redução no IP para o grupo controle e isto 

representou diferença estatisticamente significante (p<0,05) (Tabela 2).  

 

Tabela 2.  Média e desvio padrão (mm) dos parâmetros clínicos periodontais (IP, IG e SS) antes e após (1 e 

3 meses) o tratamento periodontal não-cirúrgico. 

  

Inicial 1 mês 3 meses 

IP Grupo Controle 37,3+14,2 Aa 21,7+11,6 Ab 30,0+11,8 Aa,b 

 

Grupo Teste 35,2+19,5 Aa 19,0+4,2 Aa 19,8+12,4 Aa 

     
IG Grupo Controle 19,1+21,3 Aa 9,3+6,9 Aa 7,3+5,5 Aa 

 

Grupo Teste 11,3+9,9 Aa 7,1+3,5 Aa 3,9+3,8 Aa 

     
SS Grupo Controle 53,3+25,2 Aa 50,4+13,6 Aa 34,9+16,5 Aa 

 

Grupo Teste 51,1+14,9 Aa 41,1+7,2 Aa 37,9+8,5 Aa 

Letras distintas (maiúsculas intergrupo e minúsculas intragrupo) indicam diferença estatisticamente significante 

(Testes Friedman e Mann-Whitney; p<0,05). 
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Os demais parâmetros clínicos periodontais de PS, NIC e PMG foram avaliados da seguinte 

forma: considerando todos os sítios (boca toda - BT) e separados, de acordo com os valores 

determinados antes do tratamento, nas categorias: bolsas moderadas (BM), sendo aquelas com 

PS entre 5 mm e 6 mm e bolsas profundas (BP) aquelas com PS ≥ 7 mm (Tabelas 3, 4 e 5 

respectivamente). 

 

Quando considerados todos os sítios (BT), os parâmetros de PS, NIC e PMG não 

apresentaram diferença estatisticamente significativa entre os grupos, assim como entre os 

períodos de avaliação (Tabela 3). 

 

Tabela 3: Média e desvio padrão (mm) dos parâmetros clínicos periodontais PS, NIC e PMG de boca toda 

(BT) antes e após (1 e 3 meses) o tratamento periodontal não-cirúrgico. 

  

Inicial 1 mês 3 meses 

PSBT Grupo Controle 3,5+0,3 Aa 3,3+0,3 Aa 3,2+0,3 Aa 

 

Grupo Teste 4,0+0,8 Aa 3,5+0,6 Aa 3,5+0,8 Aa 

     NICBT Grupo Controle 3,8+0,5 Aa 3,7+0,5 Aa 3,6+0,6 Aa 

 

Grupo Teste 4,5+0,6 Aa 4,1+0,5 Aa 4,1+0,6 Aa 

     PMGBT Grupo Controle 0,3+0,2 Aa 0,4+0,2 Aa 0,3+0,3 Aa 

 

Grupo Teste 0,6+0,4 Aa 0,6+0,4 Aa 0,6+0,3 Aa 

     Letras distintas (maiúsculas intergrupo e minúsculas intragrupo) indicam diferença estatisticamente significante 

(Testes Friedman e Mann-Whitney; p<0,05) 

 

No entanto, quando avaliados os parâmetros de PS e NIC de bolsas moderadas (entre 5 mm e 

6 mm) observou-se redução na PS aos 3 meses para o grupo controle, enquanto no grupo 

teste, foi encontrada diminuição na PS e ganho no NIC com 1 mês (p<0,05) (Tabela 4). 

 

Tabela 4: Média e desvio padrão (mm) dos parâmetros clínicos periodontais PS, NIC e PMG em bolsas 

moderadas (BM), antes e após (1 e 3 meses) o tratamento periodontal não-cirúrgico. 

  

Inicial 1 mês 3 meses 

     PSBM Grupo Controle 5,3+0,1 Aa 4,7+0,5 Aa,b 4,7+0,4 Ab 

 

Grupo Teste 5,4+0,1 Aa 4,3+0,3 Ab 4,4+0,5 Aa,b 

     NICBM Grupo Controle 5,5+0,2 Aa 4,9+0,5 Aa 4,9+0,4 Aa 

 

Grupo Teste 5,9+0,3 Aa 4,9+0,5 Ab 5,0+0,5 Aa,b 

     PMGBM Grupo Controle 0,2+0,3 Aa 0,2+0,2 Aa 0,2+0,1 Aa 

 

Grupo Teste 0,5+0,4 Aa 0,6+0,5 Aa 0,7+0,5 Aa 

Letras distintas (maiúsculas intergrupo e minúsculas intragrupo) indicam diferença estatisticamente significante 

(ANOVA e Teste de Tukey; p<0,05) 
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Os mesmos resultados foram encontrados para ambos os grupos quando avaliados PS e NIC 

em bolsas profundas (≥ 7 mm). Tanto o grupo teste quanto o grupo controle foram igualmente 

efetivos na melhora destes parâmetros aos 3 meses, e isto resultou em diferença 

estatisticamente significante quando comparados ao início (p<0,05) (Tabela 5) 

Tabela 5: Média e desvio padrão (mm) dos parâmetros clínicos periodontais PS, NIC e PMG em bolsas 

profundas (BP), antes e após (1 e 3 meses) o tratamento periodontal não-cirúrgico. 

  

Inicial 1 mês 3 meses 

PSBP Grupo Controle 7,3+0,3 Aa 5,5+1,5 Aa,b 5,4+1,0 Ab 

 

Grupo Teste 7,7+0,5 Aa 5,8+0,9 Aa,b 5,5+1,7 Ab 

     NICBP Grupo Controle 7,3+0,3 Aa 5,5+1,5 Aa,b 5,6+1,0 Ab 

 

Grupo Teste 7,9+0,7 Aa 6,1+1,2 Aa,b 5,9+1,6 Ab 

     PMGBP Grupo Controle 0,0+0,0 Aa 0,0+0,0 Aa 0,2+0,2 Aa 

 

Grupo Teste 0,2+0,3 Aa 0,3+0,4 Aa 0,3+0,4 Aa 

     Letras distintas (maiúsculas intergrupo e minúsculas intragrupo) indicam diferença estatisticamente significante 

(Testes Friedman e Mann-Whitney; p<0,05) 

 

Ambos os grupos foram avaliados quanto à necessidade de retratamento aos 3 meses e os 

resultados foram comparáveis entre os grupos teste e controle, não havendo diferença 

estatisticamente significante entre eles (p=0,26) (Figura 3). 

 

. 

Figura 3: Porcentagem dos sítios com necessidade de retratamento aos 3 meses (p=0,26).  

Teste do Qui-quadrado (p<0,05) 
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Ao se avaliar o ganho no NIC ≥ 2 mm, o grupo teste apresentou melhores resultados com 1 

mês de acompanhamento, quando comparado ao grupo controle, sendo estatisticamente 

significante (p=0,04). No entanto, aos 3 meses ambos os grupos apresentaram resultados 

similares, não havendo diferença entre eles (p=0,14) (Figura 4). 

 

 

Figura 4: Porcentagem dos sítios que apresentaram ganho no NIC ≥ 2mm, após 1 e 3 meses do tratamento 

periodontal não-cirúrgico.  

Teste do Qui-quadrado (p<0,05) 

 

8.3 Parâmetros imunológicos 

 

De maneira geral, nenhuma das terapias periodontais realizadas promoveu alteração nos 

níveis das interleucinas IL-6, IL-10, IL-17, a única exceção foi a IL-23 que apresentou um 

aumento em seus níveis aos 3 meses para o grupo teste (p<0,05) (Tabela 6). 
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Tabela 6: Concentração das interleucinas IL-6, IL-10, IL-17 e IL-23 (pg/µl) no fluido gengival crevicular, 

antes e após (1 e 3 meses) o tratamento periodontal não-cirúrgico. 

  

Inicial 1 mês 3 meses 

IL-6 Grupo Controle         59,4+58,6 Aa 27,4+28,6 Aa 12,6+7,8 Aa 

 

Grupo Teste  35,7+6,8 Aa 21,2+13,5 Aa 32,9+29,5 Aa 

 

 

IL-10 Grupo Controle 39,3+17,7 Aa 31,5+18,9 Aa 34,9+24,8 Aa 

 

Grupo Teste 33,6+8,1 Aa 33,3+12,0 Aa 54,3+24,5 Aa 

     IL-17 Grupo Controle 224,2+205,1 Aa 100,6+54,9 Aa 118,3+113,8 Aa 

 

Grupo Teste 121,4+36,1 Aa 126,5+59,2 Aa 206,6+93,9 Aa 

     IL-23 Grupo Controle 245,9+179,5 Aa 129,5+46,0 Aa 184,4+174,7 Aa 

 

Grupo Teste 124,6+34,7 Ab 156,5+85,5 Aa,b 258,6+95,3 Aa 

Letras distintas (maiúsculas intergrupo e minúsculas intragrupo) indicam diferença estatisticamente significante 

(Testes Friedman e Mann-Whitney; p<0,05). 

 

 

 

9. DISCUSSÃO 

 

Diversas modalidades de tratamento periodontal já foram testadas em pacientes com DM e 

periodontite crônica, no entanto até o momento, não existem relatos na literatura acerca do 

benefício do debridamento ultrassônico nestes indivíduos
6,7,29,30

. Em pacientes sistemicamente 

saudáveis, que apresentam periodontite crônica, o debridamento ultrassônico de boca toda tem 

se destacado como mais uma opção de tratamento viável, apresentando resultados 

comparáveis à RAR, quanto às melhorias nos parâmetros clínicos periodontais, visto os vários 

estudos publicados da literatura científica mundial
20,25,26,31

.  

 

Dentro desse contexto, o presente estudo objetivou avaliar o debridamento ultrassônico de 

boca toda no tratamento da periodontite crônica severa, a partir dos parâmetros clínicos e 

metabólicos, por se tratar de uma nova abordagem de terapia periodontal mais leve, 

conservadora e realizada em menos tempo, o que poderia ser benéfico e vantajoso aos 

pacientes diabéticos. 

 

 A relação entre a melhora dos parâmetros periodontais e o controle glicêmico em indivíduos 

diabéticos permanece indefinida.  Alguns estudos reportaram não haver diferença na condição 

periodontal e o controle do DM
29,32-34

. Da Cruz et al.
7
 ao compararem indivíduos diabéticos e 

não diabéticos com periodontite crônica severa após realização da DBT concluíram que 
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independente da condição sistêmica, foram encontradas respostas clínicas e metabólicas 

similares.  

 

Em estudo transversal, Santos et al.
35

 encontraram que embora houvesse um aumento da 

frequência de indivíduos com DM tipo 2 não controlado e periodontite crônica generalizada, 

não foi estabelecida uma relação de dose-resposta entre a gravidade e extensão da periodontite 

e o controle glicêmico. No presente estudo, foram selecionados indivíduos diabéticos (tipos 1 

e 2) descompensados e em concordância com estes relatos foi observada melhora clínica para 

ambos os grupos mesmo em se tratando de uma amostra de indivíduos com controle ruim do 

DM (HbA1c ≥ 7%). Isto pode indicar que a descompensação metabólica não é impedimento 

para obtenção de resultados clínicos satisfatórios diante da terapia periodontal. 

 

Independentemente do tipo do diabetes (tipos 1 ou 2), ambas as condições apresentam o 

mesmo mecanismo bioquímico quando se elucida sua associação com a doença periodontal e, 

portanto, provavelmente a resposta à terapia periodontal se manifesta de modo semelhante. 

Aspriello et al.
36

 ao estudarem as diferenças entre diabéticos tipos 1 e 2 encontraram que a 

distinção entre eles seria quanto aos níveis dos marcadores inflamatórios IL-1β e TNF-α em 

diabéticos tipo 1, afetados pela duração deste tipo de DM, sendo mais elevados em casos de 

início recente desta doença.  

 

De acordo com os parâmetros clínicos mensurados não foi verificada diferença 

estatisticamente significativa entre os grupos teste e controle, demonstrando que o DU foi tão 

efetivo quanto à RAR, tendo em vista que ambos apresentaram resultados comparáveis. As 

reduções que ocorreram nos parâmetros clínicos de IP, IG e SS durante os períodos de 

avaliação não foram significativas, porém seus valores foram considerados aceitáveis ao 

longo do estudo. Pode-se atribuir este resultado ao fato dos indivíduos terem sido submetidos 

ao preparo inicial, incluindo a orientação de higiene bucal, previamente ao início do 

tratamento e por isso, o padrão de higiene destes pacientes já havia sido estabelecido e foi 

mantido ao longo do estudo. Assim, os resultados do presente estudo foram comparáveis aos 

da literatura como o de Santos et al.
29

 em que foi observado valor de IP aos 3 meses de 33,9 + 

28,1 (Grupo DBT) e de  26.2 + 14.3 (Grupo RAR). 
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Na avaliação dos demais parâmetros periodontais (PS e NIC), tanto a RAR quanto o DU 

apresentaram resultados favoráveis na redução da PS e ganho no NIC, especialmente em 

bolsas profundas aos 3 meses. Estes achados estão em acordo com o trabalho de Santos et 

al.
29

, quando ao compararem a DBT e a RAR, ambas terapias mostraram-se igualmente 

eficazes aos 3 meses,  sendo as bolsas profundas as que apresentaram melhores resultados, 

seguidos das bolsas moderadas e rasas.  

 

De maneira semelhante ao presente estudo em que o ganho de NIC foi de 2,0 + 0,8 mm para o 

grupo teste em bolsas profundas, Da Cruz et al.
7
  observaram  ganho de 1,21 + 0,24 mm no 

grupo de pacientes diabéticos aos 3 meses. Pode-se atribuir este resultado ao fato de que 

especificamente em sítios mais profundos, a terapia com ultrassom parece ser vantajosa pela 

utilização de pontas subgengivais mais finas e delicadas proporcionando um melhor alcance 

às áreas de difícil acesso, a exemplo das bolsas estreitas e regiões de bifurcação
37,38

. 

 

Ao se avaliar a porcentagem de sítios que obtiveram ganho no NIC ≥ 2 mm, observou-se que 

o grupo teste foi melhor que o grupo controle (44,3% x 31,7% respectivamente) e isto 

representou significância estatística no primeiro mês (p=0,04). No entanto, aos 3 meses houve 

um progresso no grupo controle (53,5%), enquanto os valores do grupo teste foram mantidos 

(44,3%), mas esta diferença não representou significância estatística (p=0,14). A hipótese do 

DU ser realizado de maneira menos traumática, sob leve pressão, permite concluir que essas 

particularidades possam ser responsáveis pela obtenção de uma cicatrização tecidual mais 

rápida, e pode refletir em menor porcentagem de sítios com necessidade de retratamento aos 3 

meses. Estes achados podem ser considerados similares aos do estudo de Del Peloso Ribeiro 

et al.
26

, visto que os autores encontraram um ganho de 48,08% para o grupo controle 

(submetidos à RAR) e 44,44% para o grupo teste (submetidos ao DU) aos 3 meses. Vale 

ressaltar que o estudo citado foi realizado em pacientes com periodontite crônica severa, 

porém sistemicamente saudáveis. 

 

No que diz respeito à necessidade de retratamento, foi considerada a realização da re-

instrumentação nos sítios que apresentassem PS ≥ 5mm com sangramento à sondagem, pois 

este é um parâmetro associado à estabilidade clínica ao longo do tempo
39

. Neste caso, estes 

valores foram destoantes daqueles encontrados por Del Peloso Ribeiro et al.
26

, em que foi 

observado necessidade de retratar apenas 9,61% dos sítios do GC (RAR) e 10,18% do GT 
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(DU). No entanto, deve-se ter cautela ao comparar esses estudos visto que se trata de amostras 

de indivíduos com condições sistêmicas bem diferentes. Pode-se atribuir este resultado ao fato 

de pacientes diabéticos apresentarem, dentre outras características, alterações na síntese e 

maturação do colágeno, que contribui para uma alteração na cicatrização dos tecidos
40

. Além 

disso, a discussão deste dado é dificultada por se tratar de um parâmetro ainda não avaliado 

em pacientes diabéticos.  

 

Apesar de não terem sido encontradas diferenças entre os grupos, apenas o DU permitiu a 

detecção de benefício clínico estatisticamente significante no primeiro mês. Foi notada 

redução de PS de 1,1 + 0,2 mm e ganho de NIC de 1,0 + 0,2 mm em bolsas periodontais 

moderadas no primeiro mês (p≤0,05). Uma das possíveis explicações para este achado é o 

fato do debridamento ultrassônico ser realizado de forma mais conservadora, com leve 

pressão, em menos tempo, utilizando pontas para acesso subgengival mais finas, delicadas e 

com adequada refrigeração durante toda instrumentação
20

. Todas estas características reunidas 

devem promover menor trauma aos tecidos e dano à estrutura dentária e assim, permitir a 

cicatrização.  

 

Alguns autores destacam a importância da utilização de antimicrobianos como terapia adjunta 

ao tratamento periodontal não cirúrgico em indivíduos diabéticos
5,8,41-43

. Entretanto, diante da 

ausência de um consenso e por não apresentar resultados plausíveis na literatura que 

justifiquem o uso destas drogas, a utilização de antimicrobianos sistêmicos ou locais como 

terapia adjunta ou profilática foi dispensada no presente estudo, mesmo tratando-se de um 

grupo de pacientes descompensados (HbA1c ≥ 7%). Outros pesquisadores que optaram por 

não incluir a terapia antimicrobiana no seu protocolo de estudo também encontraram 

resultados satisfatórios
7,29,44

. Alguns dos trabalhos que demonstraram a efetividade destas 

drogas não compararam com a terapia periodontal isoladamente, o que torna difícil a 

interpretação dos resultados de maneira imparcial
41,42

.  

 

No presente estudo foi notada uma redução nos níveis da HbA1c de 1,1 + 0,5%, com 1 mês 

no grupo teste. Este resultado pode ser comparado ao estudo conduzido por O´Connell et al.
6 

que utilizaram a doxiciclina sistêmica adjunta à terapia periodontal e foi detectada  redução de 

1,5 + 0,7%, aos 3 meses. Estes achados permitem concluir que a desinfecção mecânica, 
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conseguida a partir da terapia periodontal não-cirúrgica, parece ser o elemento mais 

importante para a obtenção dos resultados desejados. 

 

No entanto, a literatura ainda permanece controversa quando se avalia a influência do 

tratamento periodontal sobre o controle glicêmico. Alguns autores revelaram resultados 

positivos para a terapia periodontal, sugerindo que esta possa atuar colaborando para a 

redução dos mediadores inflamatórios e a diminuição destes, por sua vez, auxiliaria na 

resistência à insulina, refletindo em valores mais baixos da HbA1c e glicemia em jejum
30,45,46

. 

Outros não conseguiram estabelecer esta relação
7,29

.  

 

As revisões sistemáticas publicadas mostraram que o tratamento periodontal pode interferir no 

controle glicêmico, porém sem alcançar significância estatística e afirmam ainda que os 

resultados devem ser interpretados com cautela devido às variações nos protocolos dos 

estudos e, portanto, dificuldade na comparação entre eles
47-49

.  Vale ressaltar que a conquista 

de grandes alterações no controle metabólico, a partir da redução HbA1c, não é algo tão 

simples de ser alcançado. A literatura admite que a classe menos potente de agentes 

hipoglicemiantes orais - inibidores da α-glicosidase - reduzem o nível da HbA1c de 0,5% a 

1%. Outras classes desses agentes orais tais como: secretagogos de insulina, biguanidas e 

tiazolidinedionas, bem como a realização de atividade física e terapia nutricional, podem 

colaborar para redução da HbA1c entre 1% a 2%
50 

. Portanto, o tratamento periodontal não 

deve ser negligenciado e isto pode ser demonstrado pelos resultados encontrados no presente 

estudo, tendo em vista que o grupo submetido ao DU, apresentou diminuição estatisticamente 

significante (p≤0,05) nos valores da HbA1c com 1 mês (9,3 ±1,7 para 8,2 ± 1,2).  

 

Sabe-se que a periodontite é de origem multifatorial, causada por uma interação de fatores que 

incluem principalmente a presença do biofilme e os mecanismos de defesa do hospedeiro. 

Estes são sustentados por uma rede de mediadores pró e antinflamatórios, que podem 

desempenhar atividades biológicas sinérgicas ou antagonistas
51

. Por isso, o papel que as mais 

variadas citocinas exercem sobre a patogênese da DP é algo notório e relevante e por isso 

objeto de inúmeras pesquisas
52-55

. 

 

Diante disso, o presente estudo avaliou a concentração de 4 interleucinas (IL-6, IL-10, IL-17, 

IL-23) no fluido gengival. Foram escolhidas estas citocinas pela escassez de estudos 
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relacionando suas atividades à DP e ao DM, com exceção da IL-6 que já é bastante estudada e 

dentre outras funções, esteve relacionada à resistência insulínica
12

. Alguns estudos
53,56 

relataram ter encontrado altos níveis da IL-6 em pacientes com periodontite crônica quando 

comparados a indivíduos saudáveis, sugerindo uma associação entre o nível desta citocina e 

os sítios com PS ≥ 4mm com sangramento à sondagem
57

. Destas interleucinas citadas, a IL-10 

é a única que desempenha função antinflamatória e tem sido associada à supressão da 

destruição tecidual
58

. Logo, Górska et al.
59

 afirmaram que um aumento na concentração desta 

interleucina após a terapia periodontal é desejável. 

 

 Já a IL-23 é considerada essencial na manutenção e expansão de células Th 17 que 

desempenham um papel fundamental na condução da resposta imune inflamatória contra 

agentes patogênicos ou em lesões por indução na produção de IL-17 e recrutamento dos 

neutrófilos
60

. Foi visto que, em sítios com perda de inserção, há elevados níveis da IL-23
55

, 

assim como a IL-17 está associada a uma maior severidade da DP e indução da 

osteoclastogênese
61

. Portanto, estes marcadores inflamatórios estão frequentemente 

associados à patogênese da doença periodontal, especialmente a IL-6
53

.  

 

De maneira semelhante aos trabalhos de Santos et al.
52

, Passoja et al.
57

 e Correa et al.
62

, no 

presente estudo, a terapia periodontal não foi capaz de promover redução nos níveis das 

citocinas pró inflamatórias (IL-6, IL-17, IL-23), nem um aumento das citocinas 

antinflamatórias (IL-10). Ao contrário do que se esperava, ocorreu uma elevação da IL-23 aos 

3 meses no grupo que realizou o DU e este achado foi estatisticamente significante (p<0,05). 

A limitação na avaliação deste dado pode ter sido dificultada pelo reduzido tempo de 

acompanhamento que pudesse permitir uma alteração mais significativa destas interleucinas. 

 

Além disso, a presença destes marcadores inflamatórios não se deve somente aos tecidos 

periodontais, o diabetes mellitus também é responsável por estimular a secreção destas 

citocinas, a partir do acúmulo dos AGES ligados aos seus receptores de alta afinidade 

específicos (RAGES), especialmente numa situação de hiperglicemia
53,54

. Portanto, a 

permanência dos níveis das interleucinas pesquisadas no presente estudo, durante os períodos 

de avaliação, sugerem que não se devem negligenciar outros mecanismos e/ou condições, tais 

como quadros subclínicos ou infecciosos não relatados, que podem ter contribuído para a 

manutenção ou mesmo a piora destes marcadores nos fluidos corporais
57

. Por este motivo, 
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acredita-se que o tratamento periodontal possa atuar como mais um método auxiliar no 

controle dos parâmetros glicêmicos. 

 

A maioria dos ensaios clínicos que comparou a efetividade do DU à RAR encontrou 

resultados semelhantes para as duas terapias, no que tange à melhora dos parâmetros clínicos 

periodontais
26,31,63

. No presente estudo, todas as análises clínicas demonstraram resultados 

coerentes, visto que não foram observadas diferenças estatísticas entre os grupos quanto à 

efetividade dos tratamentos instituídos. Portanto, estes dados podem ser interpretados 

favoravelmente para a utilização do DU, porque a redução do tempo de instrumentação e a 

perda reduzida de estrutura dental parecem importantes conquistas clínicas para o 

restabelecimento da saúde periodontal em indivíduos diabéticos descompensados.  

 

Uma das limitações desta pesquisa foi o pequeno tamanho da amostra, composta por apenas 9 

indivíduos. Este fato deveu-se ao rigor dos critérios de inclusão e exclusão utilizados com a 

finalidade de minimizar a ocorrência de fatores de confundimento. No entanto, acredita-se 

que o aumento no número de pacientes e do tempo de acompanhamento destes por no mínimo 

6 meses seja capaz de fornecer resultados ainda mais promissores, de modo a vislumbrar o 

debridamento ultrassônico de boca toda como uma alternativa segura e eficaz no tratamento 

da periodontite crônica severa em pacientes diabéticos descompensados. 

 

10. CONCLUSÃO 

 
Apesar do tamanho reduzido da amostra, o debridamento ultrassônico de boca toda mostrou-

se tão efetivo quanto o tratamento convencional na melhora dos parâmetros clínicos 

periodontais em pacientes diabéticos descompensados. Além disso, o debridamento 

ultrassônico demonstrou efetividade na redução da HbA1c após 1 mês. No entanto, novos 

estudos clínicos controlados são necessários, com maior período de acompanhamento para 

confirmar a eficácia do debridamento ultrassônico e se esses resultados poderão ser mantidos 

em longo prazo. 
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ABSTRACT 
 

To evaluate the effect of ultrasonic debridement in the treatment of mouth all severe chronic 

periodontitis in diabetic patients by determining the changes in clinical periodontal 

parameters and serum levels of glycated hemoglobin HbA1c after non-surgical periodontal 

therapy. Material and methods: 9 patients with decompensated diabetes (HbA1c ≥ 7%) with 

severe chronic periodontitis were randomly divided into 2 groups: control group (4): scaling 

and root planing per quadrant / 4 weeks and test group (5): ultrasonic debridement in single 

session of 45 minutes. The parameters of plaque index, gingival index, bleeding on probing, 

probing depth, clinical attachment level, gingival margin position, HbA1c and fasting plasma 

glucose were assessed. Samples of gingival fluid were taken from sites with ≥ 6 mm PS for the 

presence of IL-6, IL-10, IL-17 and IL-23 by ELISA. All parameters were assessed at baseline, 

1 and 3 months after treatment. For analysis of quantitative variables (PS, CIN and moderate 

PMG grants) were performed using ANOVA and Tukey test for glucose and other clinical 

parameters were used the Friedman test and Mann-Whitney test. Results: Both groups had 

comparable results with regard to established treatments, no statistically significant 

difference. In the test group showed a significant reduction in HbA1c value after 1 month (p ≤ 

0.05). The IL-23 was the only one who suffered increased to three months in the test group (p 

≤ 0.05). Conclusion: The ultrasonic debridement promoted clinical results similar to 

conventional therapy in the treatment of severe chronic periodontitis in diabetic patients. 

 

 

Keywords: Chronic periodontitis. Diabetes Mellitus. Dental scaling. Interleukins. 
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