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Abstract: Diabetes is a condition in which there is a chronically raised blood glucose levels 
caused by an absolute or relative lack of insulin due to insufficient production by the pancreas, 
or a deficit in the insulin action for the body needs. Periodontal disease is one of its complica-
tions, which is a chronic inflammatory disease that begins with an oral infection that leads to 
a destruction of periodontal tissues. The purpose of this review is to provide the reader with 
knowledge concerning the relationship between diabetes mellitus and periodontal diseases, 
focused on the effects of Diabetes in periodontal health, through the exacerbation of certain 
factors presents on this condition. It was made a research of scientifically articles via inter-
net search engines like “Med-line” and “B-on”, as well scientifically magazines and books.
Immunological, microbiological and wound healing factors were analyzed and compared 
between diabetics and non-diabetic patients. It was also analyzed clinical attachment loss, 
and other parameters, which were shown to be significantly higher in diabetes compared to 
that in non-diabetics, and the clinical attachment loss is higher in those with poor metabolic 
control. Periodontal therapy is an important factor on the control of diabetic patients and 
periodontal health. Diabetic patients with good metabolic control should be treated like 
healthy individuals. For some diabetic patients, the ideal HbA1c levels are not achieved even 
though they are considered controlled for the disease. There’s not a consensus for the use 
of antibiotics in this patients, but we can see an improving of metabolic control in low doses 
or in doses without antibacterial effects.

Resumo: A diabetes é uma condição sistémica em que se verifica uma elevação crónica 
dos níveis de glicose causada por uma absoluta ou relativa falta de insulina devido a uma 
insuficiente produção pelo pâncreas ou uma deficiência da sua acção no organismo. Uma das 
complicações da condição diabética é a doença periodontal. Esta revisão tem como objectivo 
mostrar a relação entre ambas as doenças, focando-se nas alterações de determinados 
factores presentes na Diabetes Mellitus que actuam sinergicamente com a condição de 
doença periodontal e são os principais responsáveis pelo aumento da destruição periodontal. 
Foi efectuada uma pesquisa de artigos científicos através dos motores de busca “Med-line” 
e “B-on”, bem como revistas e livros científicos. Dos artigos pesquisados foram analisados 
factores associados à resposta imunológica, microbiologia e cicatrização dos tecidos. Na 
análise dos parâmetros periodontais verificou-se que a perda de inserção é maior e mais 
prevalente em pacientes diabéticos e  à medida que o controlo glicémico diminui os seus 
valores aumentam. A terapia periodontal é um importante factor no controlo da diabetes 
e saúde periodontal, verificando-se que pacientes diabéticos bem controlados devem ser 
tratados com os mesmos protocolos que os pacientes saudáveis. Porém grande parte destes 
pacientes não conseguem um controlo glicémico, segundo os padrões da ADA e os níveis de 
HbA1c que apresentam são uma condição controlada para esses pacientes. Alguns casos 
podem justificar o uso de antibióticos contribuindo para uma maior alteração de moléculas 
intervenientes na resposta pró-inflamatória e consequentemente um melhor  controlo 
metabólico nestes pacientes.
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A Diabetes Mellitus (DM) é uma doença sistémica, cujas 

complicações, são principais causas de morbilidade em todo 

o mundo. A doença periodontal é uma das suas complicações, 

sendo a sua prevalência  na DM tipo 1, 39%(1) e pacientes DM 

tipo 2 apresentam uma probabilidade 2,8 vezes maior de desen-

volver a doença, em comparação com pacientes saudáveis(2).

Dos diversos tipos de Diabetes Mellitus a DM tipo 1 e 2 

são as mais frequentes. A sua fisiopatologia dbaseia-se em 

dois mecanismos essenciais necessários para a presença 

de hiperglicemia, uma ausência de produção de insulina 

por causa auto imune ou idiopatica, presente na DM tipo 

1 ou um mecanismo de resistencia à insulina presente na 

DM tipo 2.  A presença de hiperglicemia é um dos principais 

factores responsáveis pelo desenvolvimento de complica-

ções diabéticas microvasculares e macrovasculares. As 

alterações microvasculares estão associadas a danos na 

microcirculação de determinados órgãos, nomeadamente 

ao nível da retina, dos rins, do periodonto, entre outros. Nos 

grandes vasos, as complicações macrovasculares devem-se 

à presença de aterosclerose, distinta da presente em pacien-

tes não diabéticos devido ao seu estabelecimento rápido e 

extenso(3). Estas complicações têm por base a presença de 

alterações celulares, formação de produtos de glicosilação 

avançada (AGEs), stress oxidativo, alterações do mecanismo 

lipoproteico, presença de um estado de hipoxia, entre outros. 

A doença periodontal, que como referido anteriormente 

pode ser uma consequência das complicações microvas-

culares da DM é uma doença crónica inflamatória, que se 

manifesta primariamente por uma infecção oral através de 

bactérias anaeróbias gram- e que leva consequentemente a 

uma inflamação gengival, destruição dos tecidos periodontais, 

perda de osso alveolar e em casos mais severos à esfoliação 

dentária(4,5). Estima-se que 10% da população adulta e 30% 

dos indivíduos com mais de 50 anos sofram desta doença(6).

Além dos seus efeitos locais, diversos estudos têm 

mostrado o seu relacionamento com algumas patologias 

sistémicas: Doença cardíaca coronária/aterosclerose(7), parto 

prematuro com baixo peso à nascença(8), infecções respira-

tórias(9), patologia cerebral(10) e DM(11).

Em 1993 a doença periodontal foi descrita como a “6ª 

complicação da diabetes, porém só apenas em 2003 é que a 

“American Diabetes Association” classificou que “a hiperten-

são, as anomalias no metabolismo lipoproteico e a doença 

periodontal” como estando presentes com bastante frequên-

cia nos indivíduos com DM(12).

A associação epidemiológica entre a doença periodontal 

e a DM resulta de dois mecanismos distintos: uma relação 

causal directa, na qual, as complicações da DM agem como 

modificadores da expressão da doença periodontal(13) ou a 

presença de uma susceptibilidade genética para cada uma 

das doenças; ou ambas. A maioria dos autores parece aceitar 

mais o primeiro mecanismo, devido à evidência de que existe 

um risco aumentado de desenvolvimento da periodontite em 

pacientes diabéticos, baseado num estado de resistência à 

insulina ou ausência da mesma, da qual resulta um estado 

de hiperglicemia e dislipidemia(14). A base da relação exis-

tente entre a periodontite e a DM é a presença de um estado 

de inflamação crónica e exacerbada(13). A premissa que está 

subjacente a esta relação é a presença de citoquinas pró-

-inflamatórias, bactérias e seus produtos na doença perio-

dontal, que são libertados localmente na gengiva e entram 

na circulação sistémica influenciando tecidos e órgãos à 

distância. Ao mesmo tempo, as citoquinas pró-inflamató-

rias sistémicas envolvidas na DM infiltram-se nos tecidos 

periodontais e agravam a condição periodontal, resultando 

numa relação bi-direccional(15). Em termos de susceptibilida-

de genética, verificou-se que ambas as doenças apresentam 

uma forte componente hereditária, no entanto nenhuma das 

duas está associada com uma única mutação genética, sendo 

consideradas doenças poligénicas(16,17). Existe uma associação 

comum entre a susceptibilidade genética e o genótipo HLA. 

Esta associação é devida à proximidade genética existente 

entre as duas doenças e os diferentes alelos na região HLA-D 

do gene responsável. A região HLA-D é a responsável por 

uma resposta exacerbada de libertação de TNF-alfa e IL-1 β 

pelos monócitos, em pacientes DM tipo 1(18).

Uma meta-análise realizada por Khader(19) teve como 

objectivo comparar a extensão e severidade da doença perio-

dontal em pacientes diabéticos com não diabéticos. Tendo 

em conta os parâmetros periodontais analisados, verificou-

-se que os indivíduos diabéticos apresentam uma maior 

prevalência, maior progressão e maior severidade da doen-

ça periodontal, em comparação com os não diabéticos(15,20). 

Mesmo indivíduos com bom controlo glicémico continuam a 

evidenciar uma situação de doença periodontal,  o que sugere 

168

INTRODUÇÃO

RELAÇÃO ENTRE A DIABETES
E A DOENÇA PERIODONTAL

A DIABETES MELLITUS COMO FACTOR 
DE RISCO DA DOENÇA PERIODONTAL



|    Correia D, Alcoforado G, Mascarenhas P    |    Influência da Diabetes Mellitus no Desenvolvimento da Doença Periodontal    |

Revista Portuguesa de Estomatologia, Medicina Dentária e Cirurgia MaxilofacialVolume 51, N°3, 2010

que nalguns pacientes a DM induz alterações metabólicas 

que vão causar uma diminuição na resposta do hospedeiro 

à destruição tecidular e que estas alterações não são apenas 

reversíveis com o controlo glicémico, estando também asso-

ciadas à susceptibilidade individual e à presença de dislipi-

demia presente essencialmente em pacientes DM tipo 2(20-22).  

A Dislipidemia e a Presença de Infecção  
Em ambos os tipos de DM a condição de hiperglicemia 

é na maioria das vezes acompanhada por uma condição de 

dislipidemia. A dislipidemia é caracterizada por grandes 

elevações de LDL, triglicéridos e ácidos gordos polinsatura-

dos ómega-6, devido a uma desregulação do metabolismo 

dos lípidos por deficiência de insulina. Estes ácidos gordos 

são componentes estruturais da membrana celular, bastante 

importantes na função celular(20).

 Na periodontite, a exposição crónica de microorganis-

mosgram e suas endotoxinas tem o potencial não só de inva-

dir o tecido conjuntivo e o endotélio vascular associado ao 

periodonto mas também podem ser encontrados na circula-

ção sistémica, associados a placas de ateroma e neste senti-

do suscitar uma resposta imunitária sistémica e não apenas 

local.  Estas alterações sistémicas, levam a alterações no 

mecanismo dos lípidos e consequente dislipidemia(23).

Estudos com pacientes DM com doença periodontal 

mostraram uma grande inflamação gengival associada ao 

aumento de citoquinas pró-inflamatórias e TG, independen-

temente do controlo metabólico(24). Apesar da resolução do 

estado de hiperglicemia resultar uma melhoria no metabo-

lismo dos lípidos e consequente resolução da dislipidemia na 

DM tipo 1, a dislipidemia normalmente persiste na DM tipo 2 

apesar do controlo glicémico(21).

Factores associados à resposta imunológica
Monócitos e Macrófagos 

 A interacção dos AEGs com os seus receptores (RAGE) 

na superfície dos monócitos contribui para uma alteração do 

seu fenótipo, resultando num aumento da sua regulação e 

consequente alteração da resposta genética para uma maior 

libertação de mediadores inflamatórios, nomeadamente, 

citoquinas pró-inflamatórias(25,26,27). Dado que os macrófagos 

são células fagocitárias derivadas dos monócitos, também 

estes apresentam alterações no seu fenótipo responsáveis 

por mudanças no mecanismo de sinalização celular(28). Devido 

a este facto em pacientes diabéticos com doença periodon-

tal verifica-se uma diminuição de alguns factores de cres-

cimento, nomeadamente o factor de crescimento TGF- β1  

responsável pela activação da metaloproteína gelatinase A. 

Esta desempenha um papel muito importante na diminuição 

da inflamação, através da inactivação e quebra do gradiente 

químico estabelecido pelos monócitos, agindo como um sinal 

natural de stop para a destruição tecidular, permitindo a cica-

trização dos tecidos(20). A sua diminuição nos tecidos locais  

favorece a perpetuação da doença periodontal em pacientes 

diabéticos(29).

Leucócitos polimorfonucleares (PMN) e Elastase (MMP-8)

Os PMN são responsáveis pela resposta inata do orga-

nismo face a uma infecção. Na doença periodontal os PMN 

estão presentes no sulco periodontal como primeira linha 

de defesa, sendo os principais responsáveis pela interrupção 

ou redução do processo de destruição tecidular(17). Apesar 

dos seus níveis elevados, verifica-se que alguns pacientes 

diabéticos apresentam uma depressão no seu funcionamen-

to, adesão e quimiotaxia(11). Esta resposta deprimida pode se 

dever a um estado de hiperglicemia. Porém a mesma foi 

também encontrada em irmãos de pacientes diabéticos, 

sugerindo uma origem genética(30). Um estudo efectuado por 

McMullen(30) verificou que nestes pacientes, a presença de um 

grande número de bactérias gram-negativas, é responsá-

vel pela depressão do funcionamento, adesão e sinalização 

dos PMN. A elastase (MMP-8) é uma enzima libertada pelos 

PMN como resultado de interacções bacterianas. É um dos 

marcadores inflamatórios não imunológicos, que mais tem 

sido encontrado no fluido crevicular em pacientes com doença 

periodontal(31,55). apresentando concentrações mais elevadas 

em pacientes diabéticos em comparação com os não diabéti-

cos(32). Tem como função a degradação de proteínas (elastina, 

colagénio) constituintes do tecido conjuntivo. Um aumento 

da sua actividade leva a um aumento da destruição tecidular 

nas zonas infectadas(17) e consequentemente um aumento da 

progressão da doença periodontal.

Citoquinas 

IL-1 β, IL-6, TNFα - São citoquinas pró-inflamatórias 

secretadas por diversos tipos de células, que agem como 

mensageiras na transmissão de sinais. Estas são respon-

sáveis pela iniciação e a manutenção da resposta imune. 

Em pacientes diabéticos com doença periodontal a presen-

ça de polimorfismos genéticos nos genes que as codificam 
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é responsável pela exacerbação da resposta inflamatória. 

Encontram-se elevadas na DM tipo 1, em resposta ao proces-

so auto-imune, resultando na sinalização de outras citoquinas 

pró-inflamatórias e consequente(33,34,35) maior destruição das 

células beta do pâncreas. Na DM tipo 2 devido à sua elevada 

produção pelo tecido adiposo, verifica-se uma diminuição da 

sensibilidade dos receptores da insulina. 

Embora os mecanismos de resistência à insulina via IL-6 

sejam pouco conhecidos, pensa-se que tal como o TNFα, 

esta altere a sinalização intracelular, inibindo a actividade 

do receptor da insulina e reduzindo a síntese do seu trans-

portador(33). Na doença periodontal a IL-6 encontra-se elevada 

no fluido crevicular(34,35) sendo responsável pela estimulação e 

formação de osteoclastos, aumento  da reabsorção óssea(36) e 

dos danos vasculares e consequentemente aterosclerose(37). 

Um estudo efectuado por Raunio(38) mostrou que a presença 

de polimorfismos genéticos, na IL-6 está largamente asso-

ciado a um aumento da severidade da doença periodontal  em 

pacientes diabéticos . Tal como a IL-6 também o TNFα e a 

IL-1β apresentam grandes concentrações no fluido gengival. 

A IL-1beta apresenta uma concentração de 91% na doen-

ça periodontal moderada e avançada, sendo esta uma das 

principais citoquinas responsáveis pela destruição do perio-

donto(39). O TNFα é a principal citoquina que inicia a cascata 

pró-inflamatória, em que elevados níveis de libertação  indu-

zem a expressão de vários genes que estão envolvidos em 

alterações no processo de reparação vascular, reabsorção 

óssea e interferências no receptor da insulina tirosina-quina-

se, diminuindo a sua sensibilidade à insulina(40). Em pacientes 

diabéticos bem como na presença de doença periodontal, os 

seus níveis estão aumentados independentemente do contro-

lo metabólico ou do grau de severidade periodontal(41,42). Esta 

resposta exacerbada caracterizada por uma elevada concen-

tração de TNFα é responsável pelo aumento da susceptibili-

dade destes indivíduos à presença de infecções bacterianas, 

principalmente na presença de lipopolissacaridos (LPS)(43) não 

se observando a mesma em pacientes saudáveis(44). A DM é 

responsável pela exacerbação da doença periodontal, em que 

o genótipo para uma libertação exacerbada de TNFα actua 

de forma sinérgica no mecanismo de resistência à insulina 

destes pacientes e consequentemente contribui para um 

maior agravamento do estado glicémico(41,45).

Proteina C-reactiva (PCR)

É o principal mediador de fase aguda, sendo um marca-

dor inflamatório sistémico quando a inflamação ainda é sub-

-clínica(46). Níveis aumentados desta proteína estão associados 

a alterações da função proteica e da expressão genética de 

diversas células, resultando na sua disfunção(47). A presença de 

hiperglicemia induz a sua activação e por isso esta encontra-se 

aumentada em pacientes diabéticos. Tal como os neutrófilos 

destes pacientes, também estas proteínas são responsáveis por 

grandes libertações de radicais livres de oxigénio, contribuindo 

para um maior stress oxidativo e perpetuação do estado infla-

matório. A presença de complicações vasculares causadas pela 

proteína C-reactiva, associadas(46) à activação do DAG (diacilgli-

cerol), causam uma disfunção endotelial e consequentemente 

danos ao nível da microvascularização. 

Imunoglobulinas (Ig)

Na DM alguns estudos verificaram concentrações eleva-

das de IgM, IgG e IgA, sendo que a IgA é aquela que apresenta 

valores mais elevados (48). A IgA1 é uma sub-classe da IgA que 

se encontrada glicosilada e cujos níveis estão elevados em 

pacientes diabéticos. Segundo Moreno(49) as suas concentrações 

elevadas na diabetes tipo 2 não se devem a um aumento da sua 

produção, mas sim a uma diminuição da sua excreção renal. A 

glicosilação desta proteína leva a que a sua conformação seja 

instável originando uma alteração no reconhecimento dos anti-

génios e consequentemente um aumento da susceptibilidade à 

infecção(50). Ao nível da homeostasia da cavidade oral a IgA é um 

dos componentes imunológicos mais importantes. É respon-

sável por inibir a adesão das bactérias à superfície da mucosa 

e neutralizar as enzimas libertadas pelos microorganismos. 

A subclasse IgA1 corresponde a 50% da IgA total da secreção 

salivar(51). Os pacientes diabéticos apresentaram um desequí-

libro na produção ou secreção de imunoglobulinas, causado 

pela diabetes, o que pode levar a uma alteração das defesas 

da mucosa contra infecções específicas(51) como é o caso de 

infecções por  Aggregatibacter actinomycetemcomitans. e 

consequentemente levar a um aumento da susceptibilidade 

nestes pacientes para a doença periodontal.

Metaloproteínas de matriz extra celular (MMP)

As MMPs são proteases responsáveis pela activação ou 

inactivação de diversas vias de sinalização, através de um 

processo de degradação ou renovação celular. O seu proces-

so proteolítico regula muitos mecanismos normais e neces-

sários ao desenvolvimento, sendo que a sua inadequada acti-

vação é responsável pela presença de diversas patologias(52).

 A grande expressão da MMP9 na DM está relacionada a 

uma disfunção endotelial e apoptose celular e consequente-

mente a um atraso na cicatrização das úlceras e ocorrência 

de bolsas periodontais cada vez mais profundas em pacientes 

diabéticos com doença periodontal(53,54). A MMP9 é um factor 

permissivo para mais tarde existir degradação da insuli-
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na, aumento dos níveis de glicose e formação de AEGs que 

estimulam a resposta inflamatória que por sua vez regula o 

mecanismo das metaloproteínas(53). Num estudo com ratos 

normais e diabéticos com bom controlo glicémico, foi induzida 

a doença periodontal, verificando-se um aumento das meta-

loproteínas em ambos os pacientes, porém nos pacientes 

com DM as concentrações da MMP9 foram 13 vezes superior, 

em comparação com os pacientes não diabéticos.

 

Peroxidase

O sistema de peroxidase salivar é um dos mais impor-

tantes sistemas de defesa não imunológicos da saliva(56). Este 

é constituído pela peroxidase salivar libertada pela glândula 

parótida e pela mieloperoxidase (MPO) libertada pelos leucó-

citos. A mieloperoxidase é a enzima mais abundante com um 

grande efeito anti-microbiano(57). A sua actividade aumenta na 

presença de inflamação gengival e retoma a valores normais 

quando o equilíbrio da flora oral é restabelecido(58).Um estu-

do realizado por Wei e cols,(59) mostra que esta enzima se 

encontra elevada no fluido crevicular e a nível sistémico em 

pacientes com periodontite.

Na DM verificou-se que os seus níveis encontram-se 

reduzidos em relação a pacientes saudáveis(60) mesmo em 

pacientes com bom controlo metabólico(61) mostrando que 

a condição diabética pode ser responsável pela ocorrência 

de deficiências na mieloperoxidase(62). Um estudo efectuado 

por Gonçalves e cols(31) mostra que a baixa actividade desta 

enzima pode derivar de uma deficiência no mecanismo de 

defesa primário destes pacientes em resposta a um agente 

agressivo e consequentemente a um maior grau de suscep-

tibilidade para a destruição periodontal.

Factores Microbiológicos
A maioria dos estudos microbiológicos em pacientes 

com doença periodontal, mostram que os microorganis-

mos presentes em pacientes diabéticos são semelhantes 

aos não diabéticos, predominando as bactérias gram-nega-

tivas: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermédia, 

Campylobacter rectus e Aggregatibacter actinomycetemco-

mitans(2,63,66). Nestes pacientes o nível de controlo metabólico 

não altera a composição da flora subgengival(11) mesmo face 

a uma terapia intensiva de insulina(67). Apesar da composição 

semelhante da microflora subgengival o desenvolvimento da 

resposta inflamatória é mais precoce em pacientes diabéti-

cos, mesmo com bom/ moderado controlo metabólico. 

Factores associados à cicatrização dos tecidos
Uma cicatrização alterada é um problema comum em 

pacientes diabéticos. Esta deve-se a um conjunto de efeitos 

cumulativos sobre a actividade celular devido à formação 

de AGEs como consequência de um estado hiperglicémi-

co(2). As consequências deste processo são: (a) alterações 

no funcionamento das principais células regeneradoras do 

periodonto, fibroblastos e osteoblastos, (b) aumento do Factor 

de Crescimento Plaquetar (VEGF) e (c) diminuição dos recep-

tores da glicoproteína de membrana CD44(68). O incorrecto 

funcionamento e os níveis reduzidos dos fibroblastos e oste-

oblastos deve-se à formação de radicais livres de oxigénio e 

níveis aumentados de apoptose celular(17).O colagénio produ-

zido por estes fibroblastos apresenta defeitos de remodela-

ção em que se verifica um cruzamento deficiente das fibras 

e consequentemente rápida degradação pelas metaloproteí-

nas, principalmente a colagenase, que está bastante elevada 

na diabetes em comparação com indivíduos saudáveis(69). Ao 

nível ósseo as alterações nos osteoblastos provocam uma 

diminuição do turnover ósseo(70). Dado que o periodonto é 

composto principalmente por colagénio, estas mudanças no 

seu metabolismo vão contribuir para alterações na cicatri-

zação dos tecidos e promover a iniciação e progressão da 

doença periodontal(57).

A glicoproteína de membrana CD44 está envolvida na 

regulação e diferenciação celular, promove a adesão de 

células à matriz celular e é responsável pela acumulação de 

células inflamatórias no tecido conjuntivo(71).  Ao promover a 

interacção entre os linfócitos e fibroblastos nos tecidos gengi-

vais, leva à proliferação e migração de outras células, que ao 

aderirem aos componentes da matriz (colagénio, fibronectina) 

promovem a reparação tecidular(72). Ao nível vascular uma 

diminuição dos seus receptores, devido a uma glicosilação 

irreversível do colagénio, origina um crescimento e uma rege-

neração anormal dos vasos. Este facto é responsável pelas 

complicações microvasculares nos pacientes diabéticos(73). 

O factor de crescimento VEGF é uma citoquina que 

induz a neovascularização através da proliferação de célu-

las endoteliais(74). Um estudo com pacientes com doença 

periodontal mostrou elevadas concentrações de VEGF nos 

tecidos gengivais de pacientes diabéticos em comparação 

com não diabéticos(74). Este é responsável pelo espessa-

mento da membrana basal, prejudicando a difusão de 

oxigénio, levando a uma perda metabólica por eliminação 

através da migração de PMN e difusão de anticorpos(75). A 

ligação de AGEs às células endoteliais vasculares pode 

desencadear respostas que induzem a coagulação, levando 

à vasoconstrição e à formação de microtrombos preju-

dicando a difusão dos tecidos(76). Este efeito indutor nos 

níveis de VEGF durante a doença periodontal em pacientes 
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diabéticos(77-79) é um factor importante no aparecimento da 

gengivite e a sua progressão para periodontite.

Baseado na inter-relação entre a doença periodontal e a 

DM, existem duas áreas major para intervenções terapêuticas, 

ao nível da redução dos níveis de citoquinas pró inflamatórias 

e dos níveis lipídicos(20). O objectivo da terapia periodontal é a 

redução do número de patogénios no periodonto infectado e 

a remoção de factores locais que possam conduzir à recolo-

nização bacteriana(20). Desta forma reduz-se local e sistemi-

camente os níveis de mediadores inflamatórios presentes(11) 

permitindo a cicatrização dos tecidos e interrompendo a 

progressão da destruição do periodonto(17). Para os pacientes 

diabéticos é ainda mais importante uma terapia de manu-

tenção periodontal regular com um controlo estrito da placa 

bacteriana para evitar a reinfecção, permitindo a manutenção 

de um controlo metabólico e lipídico(12). Mesmo pacientes com 

bom controlo apresentam uma tendência persistente para 

uma progressiva destruição periodontal(12,54). Além da terapia 

periodontal de manutenção existe a terapia periodontal não 

cirúrgica e cirúrgica. Uma meta-análise realizada por Darre e 

cols,(80) analisou o efeito do tratamento periodontal no controlo 

glicémico de pacientes diabéticos com doença periodontal, 

concluindo que este, caracterizado por destartarização e 

alisamento radicular (DAR), pode reduzir em 80% os níveis de 

HbA1c, mostrando também reduções em 50% nos níveis dos 

mediadores inflamatórios, nomeadamente da IL-6 e TNF-alfa, 

traduzindo-se num melhor controlo metabólico. O uso de 

tetraciclinas, mais precisamente, a doxiciclina e a minociclina 

em baixas doses ou modificados quimicamente, de forma a 

perderem a sua actividade antibacteriana(45) conseguem atin-

gir grandes concentrações no fluido crevicular diminuindo 

a resposta inflamatória do hospedeiro inibindo o processo 

de formação de AGEs prevenindo as suas consequências(15). 

Alguns estudos(81,45) mostram o aumento de citoquinas anti-

-inflamatórias, como é o caso da adiponectina, em que 1ug/

ml no seu aumento está associado a 16% de redução da 

progressão da diabetes(82). Através da terapia periodontal 

conseguem-se um aumento de 32% da adiponectina em 

circulação. A adiponectina é produzida exclusivamente pelo 

tecido adiposo(83,84), que actua ao nível dos receptores da insu-

lina promovendo o aumento da sensibilidade e a diminuição 

das concentrações dos mediadores inflamatórios. Níveis 

baixos desta citoquina estão irreversivelmente associa-

dos a uma progressão da diabetes devido a um estado de 

resistência à insulina. No que diz respeito à terapia cirúr-

gica recomenda-se que as cirurgias sejam marcadas de 

manhã, após o pequeno-almoço e da toma da medicação, 

devem ser curtas (Máx 2 h), o mais atraumáticas possível 

e deve ser assegurado que o paciente possa manter uma 

correcta alimentação após a cirurgia. Na eventualidade dos 

procedimentos alterarem os hábitos dietéticos do paciente, 

são recomendados suplementos alimentares(80). Nos casos 

em que a DM não esteja perfeitamente controlada opta-se 

por um tratamento não cirúrgico, apesar de idealmente o 

controlo da glicemia dever ser alcançado previamente ao 

inicio do tratamento periodontal(80).

A Doença Periodontal e a Diabetes Mellitus são doenças 

crónicas com uma grande prevalência e inter-relaciona-

das entre si através dos mecanismos patofisiológicos que 

as caracterizam.  Os factores etiológicos associados a um 

aumento da severidade da doença periodontal em indivídu-

os com DM envolvem a combinação de infecções bacteria-

nas específicas, também responsáveis pelas aterações dos 

níveis metabólicos e lipidicos e uma resposta imunológica 

alterada face a esses patogénios. A terapia periodontal além 

de permitir a cicatrização dos tecidos, melhora o controlo 

metabólico permitindo a manutenção de um equilíbrio glicé-

mico. A resposta a curto prazo de pacientes diabéticos bem 

controlados à terapia periodontal parece ser equivalente a 

indivíduos não diabéticos, sendo por isso tratados com os 

mesmos protocolos porém à medida que o controlo glicé-

mico diminui existe uma maior recorrência da doença e uma 

resposta menos favorável a longo prazo.
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