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RESUMO 

Este estudo avaliou os diferentes métodos de motivação em relação à higiene bucal aplicado em pacientes portadores de diabetes mellitus tipo 2, para isso os pacientes foram divididos em 5 grupos, sendo: Grupo 1 – indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal e orientação direta (uso de escova dental com auxílio de espelho); Grupo 2 – indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal e auxilio de folheto explicativo; Grupo 3 – indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal com auxilio de recurso audiovisual da informática (uso do computador); Grupo 4 – indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal com auxílio de projetor de imagens (videoprojetor) e Grupo 5 – indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal, e foi solicitado apenas continuar com o hábito normal de higiene bucal. Para avaliar a melhora da motivação em higienização bucal, foram realizadas medições de placa bacteriana e índice de sangramento e para detectarmos se houve melhora do índice glicemico através da higienização bucal, foram realizados os exames laboratoriais de: índice glicemico e hemoglobina glicada no inicio e após 60 dias. Os resultados obtidos apresentaram uma diferença significativa (0.0163) na A1c no grupo 2. A glicemia foi significativamente diferente no grupo 2 (0.0025) e no grupo 5 (0.0175) entre a inicial e final. O índice de sangramento gengival diminuiu significativamente no grupo 1 (0.0040), grupo 2 (0.0001), grupo 3 (0.0353), grupo 4 (0.0139) e grupo 5 (0.0017). Os índices de placa bacteriana diminuíram em todos os grupos significativamente com p < 0.05. Através desses resultados, constatamos a diminuição da A1c no grupo 2, a melhora glicemica nos grupos 2 e 5 e a diminuição dos índices de placa e sangramento em todos os grupos, mas concluímos que não podemos afirmar que apenas a higienização e a motivação em higiene bucal possam melhorar a condição sistêmica do individuo; ou seja, não podemos afirmar que o paciente motivado para melhorar a saúde bucal também estaria motivado para melhorar o controle sistêmico do Diabetes mellitus, mas podemos afirmar que o sistema utilizado no grupo 2 com aula de motivação em higiene bucal e com orientações sobre técnica de escovação e uso de fio dental com auxílio de folheto explicativo, foi o mais eficiente durante este estudo.
ABSTRACT 
This Study evaluates gravel motivation methods in oral hygene applied in patients with type 2 diabetes mellitus. To accomplish it the patients were divided in five groups: Group 1: oral hygene motivation class and oral hygene orientation in their own mouth; Group 2: oral hygiene motivation class and brochure; Group 3: oral hygene motivation class with visual-audio resources (computers resource); Group 4: oral hygene class with images projected and Group 5: orientations in oral hygine and were only asked to maintain they usual oral hygene. To evaluate the improvement in hygene motivation the measurments were made in bacterial plaque and bleeding index, and to detect improvement in glycemic index throug oral hygene were examined in the laboratory: glycemic index and glycated hemoglobin. These were made at the beginning and 60 days after. The results obtained showed a significant difference (0.0163) in A1c in Group 2. The glycemic was significantly different in Group 2 (0.0025) and in Group 5 (0.0175) among the inicial and the final. The gingival bleeding index decreased significantly in Group 1 (0.0040), Group 2 (0.0001), Group 3 (0.0353), Group 4 (0.0139) and Group 5 (0.0017). The bacterial plaque index decreased in all groups significantly with a p<0.05. Trough these results, we found a decrease in A1c in Group 2, improvement in glycemic in Groups 2 and 5 and, a decrease in plaque index and bleeding index in all groups, but we conclude that we can not afirm that only the hygene and the oral hygene motivation can improve the person systemic condition; so, we can not afirm that the pacient motivated to a better oral health would be also motivated to improve the Diabetes mellitus systemic control, but we can afirm that the system used in Group 2 with motivation class in oral hygene and with orientation about the brushing techniques and the use of dental floss with help of the brouchure, was the most effective during this study.
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1  INTRODUÇÃO 
O DM é uma das doenças mais frequentes na sociedade moderna. É importante destacar que aproximadamente 7,6% da população brasileira é PDM e 46% que apresentam tal doença ainda não foram pacientes diagnosticados. É certo que muitos PDM desconhecem que a boa higiene bucal pode se transformar numa excelente aliada do controle da glicemia e melhorar a sua qualidade de vida (Madeiro et al., 2005).

O DM é uma doença crônica que requer educação e cuidado médico multidisciplinar contínuo, dentre eles intervêm: médico geral, endocrinologista, nefrologista, cardiologista, neurologista, oftalmologista, odontologista, nutricionista e outros. Dentro da etiologia temos fatores genéticos, ambientais e patogênicos diversos, desde a destruição autoimune das células β pancreáticas com a consequente diminuição de insulina, até anormalidades resultantes da resistência à ação da insulina (Zárate, 1999).

Existe uma recente preocupação para melhorar os serviços de diagnóstico e atenção sobre a saúde bucal como parte importante e imprescindível da saúde geral. Especificamente na área periodontal existe um grande interesse por elucidar a influência uni ou bidirecional entre as doenças gerais e as doenças gengivais e ou periodontais. Cada vez é mais frequente a extensão e profundidade que as doenças inflamatórias têm sobre o comportamento clínico das doenças sistêmicas, sendo a periodontite crônica a principal representante da área bucal.

A DP é um processo crônico que afeta os pacientes e tem como principal característica a destruição dos tecidos de suporte dos dentes que incluem a gengiva, o cemento, o ligamento periodontal e o osso alveolar. Trabalhos clássicos realizados em humanos (Löe et al., 1965) comprovaram a existência da relação causa-efeito direta entre a presença de placa bacteriana e o desenvolvimento de inflamação gengival.

Atualmente se aceita que a placa bacteriana (biopelícula) com seus componentes microbiológicos é o fator etiológico primário da DP, mas a placa por si só não produz danos quando existe um equilíbrio com o hospedeiro, mas a falta de controle microbiano pode conduzir a um desequilíbrio com o hospedeiro devido ao incremento da massa microbiana e ou virulência dos microorganismos presentes. Portanto, a remoção e desorganização da placa bacteriana são de fundamental importância para que se possa manter o equilíbrio da saúde periodontal. Verifica-se que o controle da placa bacteriana mantém o estado de saúde periodontal obtido após um tratamento adequado (Magalhães, 2002 e Padilla et al., 2005). O fator etiológico determinante de todas as doenças periodontais é a resposta do hospedeiro frente à placa bacteriana ou ao biofilme (Saba-Chujfi, 1990). 

Existe atualmente um grande interesse no estudo da motivação dos pacientes em relação à higiene bucal. Para se efetuar eficazmente este controle, dispomos de procedimentos mecânicos (escova, escova elétrica, fio dental, etc.), além disso, os enxaguatórios bucais auxiliam a manutenção, apesar de não serem capazes de substituir o procedimento mecânico (Saba-Chujfi, 1990).

Os problemas econômicos e a falta de informação do paciente, do CD e do médico, dificultam o tratamento multidisciplinar. Para vencer esses obstáculos e enfrentar esse grande desafio, teremos que educar e motivar todos, fazendo-os compreender a importância dessa educação e executando com eficiência as recomendações para a higienização. Desta forma, programas preventivos que estimulem o controle mecânico da placa bacteriana devem ser elaborados, para divulgação entre os pacientes e profissionais da área odontológica e médica. 

Este trabalho pretende investigar qual é o mais adequado método de motivação em higienização para o PDM2 em relação ao controle de placa, mostrar o benefício que pode trazer ao PDM2 a melhora da saúde bucal e detectar se houve melhora dos níveis glicêmicos, através dos exames de hemoglobina glicada (A1c) e glicemia capilar.

2 REVISÃO DE LITERATURA 
2.1 Revisão em Periodontia

2.1.1 Motivação

Löe et al. (1965) selecionaram um grupo de 12 indivíduos, que apresentavam gengiva clinicamente saudável. Após o registro de índice de placa, do índice gengival e de uma coleta de placa, os hábitos de higiene bucal dos indivíduos foram suspensos, o que levou ao acúmulo de placa na superfície dentária. Entre 10 e 21 dias, os indivíduos desenvolveram gengivite, o número de bactérias presentes na placa aumentou e uma mudança na sua microbiota também foi notada. Após avaliações, foram instruídos a retornar com os hábitos normais, e novas avaliações foram realizadas, observando-se a saúde gengival restabelecida, assim como a microbiota original.

Löe et al. (1967) realizaram um estudo experimental em homens, durante um período de cinco dias sem higiene bucal, sendo quatro grupos com três indivíduos, todos com gengivas saudáveis. Estes lavaram a boca com solução de tetraciclina, vancomicina, polimicina B e água destilada. A placa bacteriana acumulou rapidamente no grupo que lavou a boca com água destilada; os outros tiveram, mais ou menos uma inibição na formação de placa bacteriana. Concluíram que a administração local de antibióticos com espectro limitado pode ser útil para o estudo da patogênese dos diferentes componentes da flora microbiana gengival.

Vande Voorde (1972) dividiu 175 pacientes com idades variando entre 15 e 80 anos em quatro grupos:

a) Grupo 1 – receberam instruções diretas no consultório e leram o script de um filme explicativo sobre DP e higienização;

b) Grupo 2 - assistiram a um filme;

c) Grupo 3 – apenas controle - sem instrução;

d) Grupo 4 – receberam instruções diretas no consultório e assistiram ao filme.

O resultado foi que os grupos um e quatro, que receberam orientações diretas, mostraram uma motivação maior, comprovada por valores estatisticamente significantes quando comparados ao grupo dois e três.
Axelsson & Lindhe (1978) avaliaram que a recorrência de cárie e a progressão da DP poderiam ser prevenidas com uma boa higiene bucal. O trabalho teve duração de 36 meses e dividiu os indivíduos em dois grupos: 

A - grupo controle - 180 indivíduos - nenhum tipo de orientação

B - grupo teste - 375 indivíduos - instrução e profilaxia com frequência a cada 2 meses, nos dois primeiros anos, e no terceiro com frequência de 3 meses
No término do programa ficaram 324 indivíduos no grupo teste, e 156 indivíduos no grupo controle, de acordo com a tabela abaixo.

Tabela 1 - Cada grupo dividido em três grupos etários:
	Grupo
	Idade
	Teste
	Controle

	I
	< 35 anos
	131
	49

	II
	36 a 50 anos
	128
	54

	III
	> 50 anos
	65
	53

	
	Total
	324
	156

	Total geral de participantes
	480


Resultado: o grupo teste apresentou poucos sinais clínicos de gengivite, não sofreu perda de inserção e praticamente não desenvolveu lesões cariosas. O grupo controle no mesmo período, que recebeu um tratamento simplesmente sintomático, apresentou gengivite, perda de suporte periodontal, presença de cáries recorrentes e novas lesões cariosas. O estudo mostrou claramente que é possível, com a repetição regular das instruções de higiene individual e profilaxia profissional dos dentes, motivar os adultos a adotarem as atitudes adequadas de higiene bucal.

Lascala & Moussalli (1983) afirmaram que o êxito do tratamento periodontal depende muitas vezes da capacidade do profissional em motivar e educar os seus pacientes em relação aos recursos de higienização. A motivação do paciente é muito mais importante que a escovação em si, que a técnica ensinada, e que a orientação que lhe foi dada de como utilizar a escova dentro de uma determinada técnica. Se o paciente não estiver consciente de que a higienização é importante, não adianta educá-lo na maneira de escovar. 

Saba-Chujfi (1990) avaliou diferentes métodos de motivação em relação à higiene bucal aplicados em adolescentes de 12 a 16 anos de idade. Selecionou 120 adolescentes, separando-os em cinco grupos de 24 indivíduos, todos receberam escova dental, fio dental e creme dental. O método utilizado foi de Stillman modificado, e o índice de placa escolhido foi de O’Leary et al., 1972 e a solução evidenciadora foi a fucsina básica a 2%, sendo usado o levantamento do índice de placa e utilizado como recurso de motivação. 
Foram separados em cinco grupos:

a) Grupo 1 - orientação direta com auxílio de modelos demonstrativos e ensino do método na própria boca;
b) Grupo 2 - orientação direta associada a um folheto elucidativo;
c) Grupo 3 - orientação direta associada à aula teórica com projeção de diapositivos;
d) Grupo 4 - orientação direta associada a um vídeo especialmente selecionado para este trabalho e
e) Grupo 5 - controle - higiene habitual. 

Concluiu-se que o método de orientação associado a um vídeo apresentou melhores resultados para motivar adolescentes de 12 a 16 anos de idade. A diferença entre esse método e o de orientação com projeção de diapositivos foi insignificante, e a conclusão é de que esse também é um método excelente. Concluiu-se também que o uso de folheto nessa idade é de pouca valia. 

Abegg (1997) fez um estudo de avaliação sobre alguns hábitos de higiene bucal (escovação dental, uso do palito e uso do fio dental) em grupo de adultos, em relação a fatores sociodemográficos, e investigou o nível de placa bacteriana e sangramento gengival. Para isso, usou uma amostra de 234 mulheres e 237 homens de duas categorias socioeconômicas, com idades entre 24 e 44 anos. Os dados foram coletados através de entrevistas estruturadas e exames clínicos. Foi encontrada uma alta frequência de escovação, três vezes ao dia, e apresentou associação com gênero e categoria socioeconômica. A maioria dos entrevistados (67,5%) declarou usar fio dental; o uso do palito foi descrito como um hábito comum para a maioria dos indivíduos entrevistados (54,6%), tanto um como outro foram associados com gênero e categoria socioeconômica. O nível de placa bacteriana foi moderado para a maioria dos indivíduos (62,6%), e estava associado com o fator socioeconômico, mas não com a idade. A maioria dos participantes (75%) apresentou sangramento gengival, e este estava associado com a idade e a categoria socioeconômica. Conclui-se através do estudo que os hábitos de higiene bucal foram considerados bons para a maioria dos indivíduos que participaram do estudo, havendo necessidade de melhoria para homens e indivíduos de categoria socioeconômica inferior.
Carboni (2001) afirmou que os PDM2 frequentemente procuram atendimento odontológico por apresentarem dentes com mobilidade, comprometimento estético, gengivites e periodontites. Ressalta-se também que alguns pacientes chegam para tratamento em péssimas condições bucais, o que contribui efetivamente para o quadro de depressão. Após a recuperação estética, a profilaxia e o aprendizado sobre higienização bucal e sua importância, o paciente começa a ter maior adesão e dar mais importância ao seu tratamento médico e odontológico, consequentemente controlando melhor o seu DM.

Choo et al. (2001) afirmaram que para promover tecidos periodontais e dentais saudáveis, os mecanismos atuais e abordagens de terapias químicas para higiene bucal têm como objetivo modificar a microflora bucal. Medidas atuais de higiene bucal, usadas apropriadamente junto com cuidados profissionais regulares, são capazes de prevenir, na prática, cáries e a maioria da DP. O desafio para a promoção da higiene bucal é a entrega efetiva dessas medidas, combinado com a motivação eficaz dos indivíduos e comunidades que aspiram uma saúde bucal.

Magalhães (2002) afirmou que o método de orientação direta associado à orientação (palestra informativa) apresentada aos pacientes, apresenta resultados superiores ao método da orientação direta utilizado isoladamente, promovendo, assim, uma maior motivação dos pacientes para que haja um melhor controle de placa. Com o passar do tempo, os índices se apresentam piores, talvez pela diluição das informações recebidas e/ou pela redução no tempo de contato do profissional com o paciente. Os motivos pelos quais nem sempre as técnicas adotadas surtem resultados positivos ou nem todos os pacientes respondem igual ao mesmo tipo de técnica de motivação são muito variados e complexos.
De acordo com Villalba (2002), pesquisas revelam que programas educativos e preventivos conseguem reduzir significativamente cáries e periodontopatias, as quais constituem um problema de saúde pública no Brasil. O estudo teve 45 indivíduos, sendo 27 do gênero feminino e 18 do gênero masculino. O programa educativo e preventivo foi constituído de evidenciação de placa bacteriana, mensuração dos índices de sangramento gengival, educação para saúde bucal e aplicação tópica de flúor. Foram realizadas até três consultas iniciais com intervalo de 7 a 14 dias, dois reforços com intervalo de três meses e avaliação final um ano após o segundo reforço. Concluiu-se que houve melhora nas condições de higiene bucal dos indivíduos, e entre a primeira e a última avaliação houve uma redução de 75% de placa bacteriana em indivíduos que apresentavam índice maior de 30% no exame inicial e uma redução de 56% no índice de sangramento gengival.
Garcia et al. (2004) afirmaram que projetos baseados na educação e motivação do paciente têm sido reconhecidos como a parte mais importante no tratamento preventivo. Tais procedimentos estimularão a mudança de comportamento do indivíduo, tornando-o parte ativa e fundamental no sucesso do tratamento odontológico, ou seja, responsável pela sua própria saúde. Contudo, para que os resultados almejados sejam alcançados, os programas educativos não devem ser realizados de maneira aleatória, métodos de motivação devem ser lançados, tais como, folhetos, slides, computador e outros. Além disso, deve haver continuidade na educação e motivação, pois, caso contrário, o paciente irá desanimar e fatalmente interromperá sua cooperação Ainda, fatores econômicos devem ser levados em consideração, porque a aquisição frequente de novas escovas demanda gastos, que o paciente não está habituado a considerar como importante ou não tem possibilidade econômica de realizar.
Lopes et al. (2005) fizeram um estudo sobre motivação, em que participaram 57 crianças que foram divididas em dois grupos, sendo: Grupo 1, com motivação e contagem de placa ocorridas em intervalos de 15 dias; e no Grupo 2, com intervalos de 7 dias, foi utilizada, motivação direta, com macromodelos e escovas e Técnica de Fones para escovação. Os dois grupos apresentaram melhora na efetividade de higiene bucal, mas a análise estatística não demonstrou diferenças significativas. Entretanto o Grupo 2, com intervalo menor entre as motivações, apresentou as maiores médias de efetividade de higiene bucal.

De acordo com Saba-Chujfi (2007a), todas as áreas de especialidades médicas devem recomendar a saúde bucal e indicar pacientes para os CD. A higiene bucal reduz consideravelmente a chance de atividade imunoinflamatória no periodonto e é condição sine qua non para a manutenção da saúde bucal e, portanto, também é fundamental para a manutenção, por meio da redução de riscos, da saúde geral de todos. Para a execução de uma higiene bucal adequada é preciso que haja boa vontade, tanto por parte dos profissionais para ensiná-la, levando a uma motivação consciente, como por parte dos indivíduos para executá-la no dia a dia, de acordo com suas necessidades. É importante que se enfatize a importância de uma boa motivação nas universidades.
2.1.2 Periodontia

O’Leary et al. (1972) descreveram o seguinte método para registrar a efetividade da higiene bucal realizada pelo paciente: aplica-se uma solução reveladora em toda a boca e se examina cada face do dente em busca da placa bacteriana. A presença da placa é anotada em um diagrama e contam-se apenas as placas na região gengivodental, não se contam em regiões longe da margem gengival. Assim se poderá estabelecer uma porcentagem de faces dentárias com placa bacteriana. Os controles periódicos no decorrer do tratamento permitirão estabelecer numericamente o progresso do paciente em sua higiene.

Ainamo & Bay (1975) afirmaram que para dirigir programas preventivos, precisamos de registros simples e bem definidos de higiene bucal e da inflamação gengival. Recomendam que para registrar a gengivite, utiliza-se o índice de sangramento por pressão. Para higiene bucal, a frequência e presença de placa nas superfícies dentárias podem ser um parâmetro clinico importante. Sugerem que a placa visível e a hemorragia gengival são uma ajuda chave para a prática de educação para o paciente sobre a higiene bucal.

De acordo com Ebersole & Cappelli (2000), as respostas inflamatórias de fase aguda representam uma resposta inicial e altamente complexa do organismo a diversas agressões. As principais características da resposta sistêmica de fase aguda incluem febre, neutrofilia, modificações no metabolismo lipídico, hipoferremia, aumento da gliconeogênese, aumento do catabolismo de proteína (de músculo) e transferência de aminoácidos dos músculos para o fígado, ativação do complemento e vias da coagulação, alterações hormonais e indução das proteínas da fase aguda. Um aspecto proeminente da resposta de fase aguda é também a modificação na vascularização, com dilatação e filtração dos vasos sanguíneos, particularmente nas vênulas pós-capilares. Isso resulta em edema dos tecidos, extravasamento de hemácias e vermelhidão. Os resultados incluem ativação de macrófagos, agregação de plaquetas, permeabilidade vascular, transudação de líquidos biológicos para os tecidos e migração dos leucócitos circulantes. A resposta da fase aguda auxilia e assegura a sobrevivência tecidual durante o período que segue imediatamente à lesão. Tem sido demonstrado que a síntese das proteínas na fase aguda é regulada pelas citocinas e, em menor grau, pelos hormônios glicocorticóides. 

As citocinas da fase aguda são divididas em três grupos:

a) citocinas pró-inflamatórias iniciadoras ou intensificadoras dos eventos em cascata (tnf-α, IL-1, interferon ( e IL-8);
b) citocinas tipo IL-6, fator inibidor de leucemia, IL-11, oncostatina m, fator ciliar neurotrópico e cardiotrofina-1, os quais são responsáveis pelas principais características sistêmicas da resposta de fase aguda em diversos tecidos;
c) citocinas antiinflamatórias, que deprimem a resposta de fase aguda (IL-10, IL-4, IL-13 e fator ( transformador de crescimento).

A maioria das proteínas da fase aguda são as glicoproteínas, que desempenham vários papéis na resposta homeostática à lesão. Essas proteínas podem ser divididas em dois grupos:

a) Tipo I: amilóide A sérico, proteína C-reativa, complemento C3 e glicoproteína (1 ácida, que são induzidas pelos próinflamatórios, citocinas semelhantes ao IL-1 (IL-1 e TNF);
b) Tipo II: fibrinogênio, haptoglobina, antiquimiotripsina-(1, macroglobulina-(2, que são induzidas pelas citocinas similares a IL-6.

Proteína C-reativa

A PCR é produzida pelos hepatócitos do fígado e está normalmente presente em quantidades de mg/DL, nas 72 horas após injúria tissular. A PCR pode ser considerada uma forma primitiva de anticorpo, que interage especificamente com os componentes da membrana celular dos microorganismos, tais como bactérias e fungos. As concentrações de PCR séricas acompanham o curso da resposta de fase aguda na inflamação ou necrose tissular; as medidas podem, então, ao menos teoricamente, oferecer um barômetro valioso e oportuno para o progresso de muitas doenças, inclusive infecciosas ou não. 

Reagentes de fase aguda na periodontite

Os achados clínicos na periodontite têm enfatizado a natureza local (periodonto) da inflamação e destruição tissular dentro da cavidade bucal. Uma consequência dessas reações localizadas de inflamação gengival tem sido a identificação de altos níveis das proteínas de fase aguda no fluído sulcular gengival. A proteína C-reativa mostra-se alterada provavelmente como resultado de numerosas interações bacterianas/hospedeiro no sulco gengival. As citocinas parecem desempenhar um papel principal nos sintomas clínicos e destruição tissular associada ao progresso da periodontite, pois foram identificadas múltiplas citocinas, tanto no tecido gengival quanto no fluido sulcular e, portanto, podem ser esperadas alterações nos reagentes de fase aguda locais. Devido à colonização bacteriana crônica nos aspectos supra e subgengival dos dentes, o tecido gengival justaposto geralmente mostra algum nível localizado de inflamação. Pacientes com doença grave têm o mais alto nível de cada um dos reagentes de fase aguda, no entanto, a avaliação dos pacientes não amparou a hipótese de que a quantidade de inflamação clínica fosse maior nesse grupo. Pesquisas prévias alicerçariam a teoria de que a carga microbiana não está rotineiramente aumentada em pacientes com periodontite mais grave. A mensuração das proteínas de fase aguda também pode auxiliar a identificar pacientes que se mostram com alto risco para doença destrutiva, ou identificação de pacientes que estão sofrendo um processo periodontal destrutivo. Pesquisas sugerem que diferenças nos níveis de Proteína C-reativa podem distinguir um grupo de adultos com periodontite na forma mais grave. Dessa forma, a mensuração das proteínas de fase aguda pode oferecer um instrumento valioso para identificar alterações na saúde periodontal do paciente, particularmente naqueles de alto risco. Os resultados enfatizaram a heterogeneidade na população adulta com periodontite e podem ser uma importante consideração na avaliação dos efeitos de várias modalidades de tratamento administrados aos pacientes. 

Löesche & Grossman (2001) explicaram em seu estudo que a DP é um processo inflamatório que ocorre ao redor dos tecidos do dente em resposta ao acúmulo bacteriano da placa dental e, portanto, essa resposta inflamatória no tecido gengival é responsável por uma perda progressiva do ligamento de colágeno do dente no osso alveolar, o que pode causar mobilidade e a perda do dente. A bolsa periodontal pode se estender de 4 a 12 mm e pode abrigar, dependendo da profundidade e da extensão, de 107 até 109 células bacterianas. O sangramento gengival e perda de ligamento associado com este processo é usualmente indolor e  ignorado pelo indivíduo. Usualmente a primeira vez em que o indivíduo se dá conta do problema é quando o CD informa para o paciente a presença de bolsa medindo mais de 4 mm de profundidade. A prevalência da DP aumenta com a idade. Qualquer condição médica que afete o mecanismo antibacteriano de defesa do hospedeiro, como o HIV, DM, e desordem dos neutrófilos, predispõe o indivíduo a DP. Concluíram, ainda, que a maioria das formas da DP são infecções especificas, embora crônicas. Apesar do hospedeiro ser geneticamente predisposto à DP, como em algumas síndromes, defeitos de leucócitos como no DM, em fumante, ou ter má higiene bucal ou simplesmente envelhecer, os sintomas clínicos são quase sempre significantemente associados ao crescimento de espécies anaeróbicas que podem ser suprimidas através de raspagem mecânica. 

Solis et al. (2001), em seu trabalho sobre a influência do estresse sobre a DP, afirmam que a DP não acometem a população de maneira similar, existindo indivíduos susceptíveis e fatores que os tornam mais vulneráveis. Atualmente, existem dados na literatura sugerindo que o fumo, higiene bucal, idade, DM, determinadas condições sistêmicas e periodontopatogenías sejam fatores de risco para DP. Contudo, a combinação desses fatores ainda não consegue explicar a variação ocorrida na progressão e prevalência da DP. Essa variação talvez possa ser explicada por fatores estressores que têm sido associados à diminuição da função imunológica e ao aumento da susceptibilidade a infecções, tal como ocorre na Síndrome Depressiva. Chegaram à conclusão de que o estresse avaliado por instrumentos psicométricos parece exercer alguma influência na prevalência e gravidade da DP. Existe plausibilidade biológica para explicar tal ocorrência.

Caminaga (2002) afirmou que a DP crônica caracteriza-se por um processo inflamatório nos tecidos de suporte do dente. É causada inicialmente por bactérias presentes na superfície dental (biofilme) e que adjacentes à gengiva estimulam células do hospedeiro a gerarem uma resposta imunoinflamatória. Citocinas constituem importantes mediadores que influenciam o início e a progressão de diversas doenças inflamatórias crônicas, incluindo a DP. Polimorfismos gênicos têm sido relacionados ao aumento da expressão das citocinas correspondentes. O objetivo do estudo realizado foi investigar polimorfismo nas regiões promotoras dos genes da IL2, IL4 e IL10 e relacioná-los com a DP crônica, e chegou às seguintes conclusões: o polimorfismo IL2 (-330) está associado à gravidade da DP crônica na população estudada; o polimorfismo IL4 (-590) e IL10 (-1082) não estão relacionados com a DP crônica; os polimorfismos IL10 (-819 e -592) estão associados à suscetibilidade da DP crônica e, determinados haplótipos no promotor do gene IL10 estão associados à susceptibilidade da DP crônica principalmente no subgrupo formado por mulheres. 

De acordo com Sculley & Langley-Evans (2002), a DP é uma condição comum em adultos. A bactéria Porphyromonas gingivalis tem sido implicada na etiologia desta doença, que causa destruição do tecido de ligamento e ósseo em volta da área da raiz e do dente. Tem sido observado que a invasão dessa bactéria é o gatilho para liberação de citocinas como as IL-8 e TNF-α, levando a números elevados e atividade de PMN. Como resultado da estimulação por antígenos bacterianos, PMN produzem ROS como parte da resposta do hospedeiro à inflamação. Pacientes com DP mostram números aumentados de PMN e sua atividade. Tem sido sugerido que essas proliferações resultam em um maior grau de liberação de ROS, culminando em dano oxidativo aumentado para o tecido gengival, ligamento periodontal e osso alveolar. 

Teng et al. (2002) relataram que a teoria “foco da infecção” acreditava-se ser um conceito arcaico na odontologia. No entanto, dados conflitantes existem atualmente. Ainda que sinais clínicos da DP, como bolsa e perda do ligamento, não correlacionem positivamente com a gravidade da doença sistêmica e condições como doença da artéria coronária e parto prematuro, essas medidas tradicionais não são parâmetros críticos para discernir a verdade da associação. Na base dos dados delineados, a resposta do hospedeiro a patogêneses periodontais, como IgG e mediadores proinflamatórios IL-1β e prostaglandina E2, correlaciona positivamente com doença da artéria coronária clínica e partos prematuros. Novos estudos estão a caminho, e os resultados gerados vão ajudar-nos a entender melhor o mecanismo, a interação e o potencial para o tratamento. 

De acordo com Junqueira & Carneiro (2004), a HE é dentre todos os corantes a combinação mais comumente usada. A hematoxilina cora em azul ou violeta o núcleo das células e outras estruturas ácidas (como porções do citoplasma ricas em RNA e a matriz da cartilagem hialina). A eosina, por outro lado, cora o citoplasma. 

Echeverria & Sanz (2005), descreveram a técnica de Stillman, que diz que a cabeça da escova é posicionada numa direção oblíqua, voltada para o ápice da raiz (cerdas da escova se inclinam em um ângulo de 45 graus). Uma pressão leve, juntamente com um movimento vibratório, é então aplicada sobre o cabo, sem que a escova seja deslocada da sua posição original. Na técnica de Stillman modificada, a escova é posicionada de uma maneira semelhante à técnica de Stillman, mas, após aplicar um pequeno movimento vibratório, a cabeça da escova gira progressivamente na direção oclusal.

Kinane & Lindhe (2005) afirmaram que as características clínicas da DP crônica são: inflamação gengival (alterações de cor e textura), sangramento à sondagem na área da bolsa gengival, diminuição da resistência dos tecidos periodontais à sondagem (bolsa periodontal), perda da inserção gengival e do osso alveolar. Características variáveis incluem hiperplasia ou recessão gengival, exposição da furca, mobilidade e inclinação dentárias aumentadas e, eventualmente, esfoliação dos dentes. O consenso atual é de que a periodontite crônica é um processo contínuo, que sofre períodos de exacerbação aguda. Fatores de risco locais e sistêmicos podem influenciar na velocidade progressiva da doença. É difícil determinar o papel preciso que qualquer doença sistêmica pode desempenhar na patogênese da periodontite crônica. Há varias razões para isto. Primeiro, em estudos epidemiológicos que procuram avaliar o efeito da doença sistêmica, os grupos de controle deveriam ser cuidadosamente agrupados em relação à idade, gênero, higiene bucal e condição socioeconômica. Segundo, em razão da cronicidade da doença periodontal, os estudos longitudinais que se estenderam por vários anos são mais indicados em indivíduos com e sem doença sistêmica. 

Apesar da escassez de literatura de boa qualidade acerca de indivíduos com e sem doença sistêmica, as seguintes conclusões gerais podem ser descritas:

a) as células sanguíneas têm um papel vital no suprimento de oxigênio, hemostasia e proteção dos tecidos periodontais, portanto alterações sistêmicas podem causar efeito no periodonto;
b) os PMN são indiscutivelmente importantes na defesa do periodonto, logo indivíduos com deficiências quantitativa ou qualitativa de PMN apresentam grave destruição dos tecidos periodontais. Deficiências quantitativas em geral são acompanhadas por destruição do periodonto de todos os dentes e qualitativa acompanha destruição localizada.

Nyman & Lindhe (2005) relataram que para medirmos o sangramento gengival, devemos inserir uma sonda periodontal com extremidade romba até o fundo do sulco gengival e removê-la suavemente ao longo da superfície do dente (raiz). Se esta instrumentação provocar sangramento, o sítio examinado é considerado inflamado. 

Socransky & Haffajee (2005) afirmaram que doenças infecciosas que afetam um determinado órgão ou sistema são causadas por um grupo ou mais de microorganismos patogênicos, relativamente definidos. As DP parecem ser causadas por um grupo relativamente definido de patógenos periodontais atuando sozinhos ou em conjunto, tais espécies incluem Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Fusobacterium nucleatum, Peptostreptococcus micros, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Streptococcus intermedius e Treponema sp. Assim, as DP são doenças infecciosas que apresentam muitas características semelhantes a infecções bacterianas em outras partes do organismo e que, de certo modo, podem ser tratadas de maneira semelhante.

Herring & Shah (2006) colocaram que as características patológicas da DP referem-se a uma reação inflamatória progressiva a antígenos bacterianos e placa. Inicialmente, a gengiva se torna inflamada. Nesta inflamação, chamada gengivite, não existe perda do osso alveolar ou destruição dos ligamentos periodontais. No entanto, com a extensão dessa inflamação, essas estruturas se tornam danificadas devido à ação de divisão proteica das enzimas proteolíticas, produzidas por neutrófilos. Ainda mais, espécies reativas com oxigênio (radicais livres, íons de oxigênio, peróxidos) são formadas como resultado da inflamação. Neste ponto, o estado da doença progrediu para periodontite. É importante perceber que a DP envolve uma mudança na flora bucal/dental, bactérias Gram positivas anaeróbicas, passam para predominantemente bactérias Gram negativas anaeróbicas. Algumas das bactérias que acreditam estar relacionadas com a DP são Aggregatibacter actinomycetemcomintans (Aa), Tannerella forsythia, Porphyromonas gingivalis, e Treponema denticola. O hospedeiro responde a essas mudanças na flora bacteriana desenvolvendo uma resposta inflamatória, com a geração de citocinas como a TNF- α e IL-1. Uma preocupação maior com DP é que, em alguns pacientes, o sistema imune não elimina efetivamente a fonte de inflamação (Gram negativos anaeróbios). Se estas bactérias não são eliminadas, o sistema imune do paciente é continuamente ativado, e o processo resulta na inflamação crônica. Essas inflamações crônicas levam a produção de espécies reativas ao oxigênio, o que, por vezes, ativa metaloproteinases na matriz. Estas enzimas degradam o colágeno nos ligamentos periodontais, levando a um processo de diminuição de inserção do dente no osso alveolar (o que se apresenta clinicamente como a perda do dente) e aprofundamento dos sulcos gengivais. Bolsas gengivais são espaços nos quais as bactérias podem se proliferar potencialmente, resultando em piora da infecção e/ou inflamação. A PO2 nas bolsas gengivais é baixa, estimulando o crescimento de bactérias anaeróbicas. Para a maior parte, essas bactérias não invadem o tecido periodontal devido a PO2 dos tecidos que são muito maiores do que nas bolsas. No entanto, em alguns pacientes, como fumantes que têm vaso constrição e diminuição de PO2 em seus tecidos, invasão bacteriana do tecido periodontal pode ocorrer. Acredita-se que a perda de inserção periodontal em pacientes com DP é permanente. Ainda assim, administração efetiva da DP pode prevenir futuras destruições dos ligamentos periodontais. O alvo do tratamento é diminuir a carga de bactérias de espécies patogênicas, o que serve para diminuir o processo inflamatório.

De acordo com Saba-Chujfi (2007a), as citocinas proinflamatórias das DP, que têm ação local, podem também ter uma ação à distância, assim como existe a possibilidade da atividade pela presença física de bactérias periodontopatogênicas à distância. A reação imunoinflamatória, causada pela placa bacteriana dentária, também conhecida como biofilme dentário, pode vir a ser considerada um fator de risco para doenças cardíacas, pois a cada dia existem mais indícios que nos levam a esse raciocínio. Esta hipótese ainda não está totalmente confirmada. A liberação de catabólitos e LPS pelas bactérias Gram negativas pode atuar na chamada das células de defesa, os neutrófilos, os monócitos, e ativar os macrófagos teciduais locais, para a liberação de citocinas, tais como as interleucinas como as IL-1β, IL-4, IL-6; Interferon Gama e TNF-α. Então, células como os fibroblastos, epiteliais e endoteliais são recrutadas e liberam metaloproteinases da matriz, que causa a destruição do colágeno, assim como prostaglandina, que leva à perda óssea.
2.1.3 Revisão em diabetes mellitus
De acordo com Guyton (1988), o pâncreas é formado por dois tipos distintos de tecidos. Um desses tipos corresponde aos ácinos, secretores de sucos digestivos para o lúmen intestinal; o outro tipo são as Ilhotas de Langerhans, que secretam hormônios diretamente para o sangue. As Ilhotas de Langerhans são formadas por vários tipos de células, sendo as mais importantes as células α e as células β. As células β secretam a insulina, enquanto as células α secretam o glucagon, esses dois hormônios são proteínas pequenas. A insulina tem como função, exercer efeitos muito pronunciados sobre o metabolismo da maior parte dos tipos diferentes de alimentos (carboidratos, gorduras e proteínas). Sem insulina o ser humano não consegue utilizar totalmente o carboidrato e suas células seriam incapazes de sintetizar proteínas. Também, na falta de insulina, as células utilizam quantidades extraordinariamente grandes de gordura, o que provoca condições de debilidade extrema, tais como perda de peso, acidose e, até mesmo, coma, de modo que o indivíduo que sofre de falta de insulina tem, em geral, vida bem curta. O efeito da insulina mais importante é transportar a glicose para dentro das células, em especial para as células musculares, gordurosas e hepáticas, portanto, quando a concentração sanguínea de glicose fica aumentada acima do normal, o pâncreas secreta quantidades aumentadas de insulina. Um dos efeitos é provocar uma rápida utilização da glicose para energia, pela maioria das células do corpo. Após uma refeição, quando existe excesso de glicose e excesso de insulina, a glicose é, muitas vezes, transportada para o interior das células hepáticas e musculares em quantidades muito maiores que as que podem ser utilizadas para energia. Como resultado, uma grande parte dessa glicose fica armazenada sob a forma do glicogênio. Conforme necessita de energia o organismo transforma o glicogênio em glicose para produzir energia necessária ao corpo. Após o depósito hepático e muscular terem sido preenchidos, toda a glicose remanescente que ainda não pode ser usada de modo imediato é armazenada como gordura, nos depósitos de gordura. Em resumo, o efeito da insulina sobre o metabolismo da glicose é o de aumentar sua utilização para produção de energia ou o de fazer com que a glicose fique armazenada sob forma de glicogênio ou sob a forma de gordura. Em presença de grandes quantidades de insulina, o rápido transporte de glicose para o interior das células em todo o corpo diminui sua concentração sanguínea. De modo inverso, a falta de insulina faz com que a glicose fique retida no sangue, ao invés de penetrar nas células. A falta completa de insulina, usualmente, produz um aumento da concentração sanguínea de glicose, desde o valor normal de 90mg para cada 100 ml, até valores da ordem de 350mg para 100 ml. Por outro lado, um aumento acentuado da insulina pode reduzir a glicose sanguínea em até 25mg por 100ml, isto é, um quarto do normal. O DM é a doença que resulta da incapacidade do pâncreas de secretar insulina. É causada por degeneração ou inativação das células β e das Ilhotas de Langerhans, mas o mecanismo básico desses efeitos ainda é desconhecido. Normalmente, quando o PDM é jovem, a causa é por hereditariedade, as células β têm acentuada degeneração, e em outros indivíduos aparecem anticorpos contra a própria insulina. Portanto, uma doença autoimune. As células α das Ilhotas de Langerhans secretam o hormônio chamado glucagon, e suas funções são opostas às da insulina, embora outras complementem suas ações. O glucagon aumenta o teor da glicose; a insulina o diminui. Por outro lado, os dois hormônios aumentam a disponibilidade de glicose para utilização celular, o glucagon realiza isso por mobilizar a glicose do fígado; a insulina o faz por aumentar o transporte de glicose para o interior das células logo, os dois hormônios regulam a concentração da glicose no sangue. O glucagon não deixando que o teor sanguíneo da glicose baixe a valores baixos, enquanto a insulina impede valores elevados. Quando os valores da glicose caem a 60ml por 100ml de sangue, o pâncreas joga glucagon para o sangue, imediatamente, o fígado libera a glicose, que aumenta o teor de sangue até voltar ao normal. 

Piche et al. (1989) concluíram em seus estudos que a análise da A1c é um teste relativamente novo usado no diagnóstico e monitoramento do PDM. Essa análise deveria ser de interesse do periodontista, pois oferece vantagens importantes sobre o método tradicional de teste de glicemia, pois  tem como resultado a indicação do nível de glicose no sangue em um período entre 60 e 90 dias.

Schneider et al. (1995) afirmaram que o DM pode ser conceituado como uma alteração do metabolismo caracterizada por hiperglicemia e glicosúria, refletindo uma distorção no equilíbrio entre utilização de glicose pelos tecidos, liberação de glicose pelo fígado, produção e liberação dos hormônios pancreáticos, da pituitária anterior e adrenocortical. Caracteriza-se por ausência relativa ou absoluta da insulina, pela alteração do metabolismo de carboidratos, proteínas, gorduras, cuja atividade diminuída de insulina pode ser devido à produção de antagonistas que inibem a ação, à interferência de outros hormônios ou à incapacidade das células em nível de receptores de insulina ou mesmo incapacidade de sua produção pelo pâncreas. A insulina é produzida pelas células β das ilhotas de Langerhans; é uma proteína constituída de 51 aminoácidos em duas cadeias, cuja principal função é facilitar e permitir a penetração de glicose nas membranas adiposas e hepáticas.

De acordo com Costa & Almeida Neto (1998), a maioria dos PDM2 pode herdar de seus familiares uma alteração dos receptores de insulina em músculos, tecido gorduroso, fígado, entre outros, que propicia o aumento de insulina no sangue, que é agravado pelo aumento de peso e falta de exercícios. A hiperglicemia mantida pode levar a glicotoxicidade a todos os tecidos e também nas células que fabricam insulina no pâncreas. Isso acarreta uma redução de sua produção e, portanto, temos a glicemia de jejum aumentada, caracterizando o DM. Existem algumas situações que, por atuarem de alguma forma na produção ou ação da insulina, favorecem, no indivíduo com predisposição, o aparecimento do DM, entre elas podemos citar: obesidade, infecções, gravidez, cirurgias, traumas emocionais, estresse, envelhecimento e o uso de medicamentos diabetogênicos em doses altas por tempo prolongado, como cortisona e derivados, alguns diuréticos, beta bloqueadores e estrógenos. Afirmam ainda que o diagnóstico em indivíduos que apresentam os sintomas clássicos como: poliúria, polidipsia, polifagia, emagrecimento, entre outros, não apresenta dificuldade, pois são característicos das condições de uma dosagem de glicose elevada no sangue. Porém, quando os sintomas clínicos não são evidentes e existe a suspeita, faz-se necessária uma investigação laboratorial para a confirmação do diagnóstico. Segundo o mesmo autor, a Associação Americana de Diabetes e “National Institutes of Health” têm como critério o exame de glicemia em jejum e o teste de tolerância à glicose oral (GTT Oral ou curva glicêmica).

Lauda et al. (1998) escreveram que a glicose é a fonte de energia para a função celular. Quando aumenta a concentração de glicose no sangue, ela é removida para a formação de glicogênio no fígado. A insulina produzida pelas células beta das Ilhotas de Langerhans no pâncreas é indispensável na oxidação da glicose para a formação do glicogênio. Por outro lado, o glucagon, um hormônio formado pelas células alfa do pâncreas tem um efeito glicogenolítico no glicogênio hepático, o qual vai formar glicose para manter seu nível no sangue. DM é uma insuficiência absoluta ou relativa de insulina, causada pelas alterações metabólicas dos carboidratos, lipídios e das proteínas. Essa insuficiência de insulina é provocada pela baixa produção pelo pâncreas, ou pela falta de resposta dos tecidos periféricos à insulina. Entre os fatores etiológicos do diabetes mais importantes citamos os fatores hereditários e os fatores ambientais, como a obesidade. O risco de ter DM dobra para cada 20% de excesso de peso. Também ressaltou o fator do stress, que pela estimulação da secreção adrenocortical eleva a glicose sanguínea. 

Os sinais gerais do DM são: 

a) perda de peso;
b) polidpisia - excessiva ingestão de liquido;
c) poliúria - excesso de urina;
d) polifagia - excesso de fome e
e) glicosúria - presença de glicose na urina.
As complicações podem ser classificadas em agudas e crônicas.

Agudas - podem ocorrer a qualquer momento. Incluem a hiperglicemia, que pode levar ao coma diabético; e a hipoglicemia, que pode causar calafrios, fome, irritabilidade, tontura e até convulsões.

Crônicas - aparecem tardiamente devido a um controle glicêmico insuficiente. Incluem cegueira; comprometimento de pequenos vasos sanguíneos, que pode levar a uma aterosclerose precoce, enfartes do miocárdio e tromboses cerebrais; impotência sexual; alteração da pressão arterial; insuficiência renal e neuropatia periférica.
Dentre as alterações provocadas no sistema de defesa, incluem-se alterações na quimiotaxia, adesão, fagocitose e morte intracelular de neutrófilos (caracterizando uma deficiência numérica). Esses autores ressaltam que na fase inicial do DM, muitos vasos sanguíneos, especialmente os capilares, mostram espessamento de suas membranas basais, e isso pode desempenhar papel significativo nas infecções, atuando como barreira para migração de leucócitos para as áreas de inflamação aguda; também notaram uma deficiência na ação fagocitária. Afirmam que é de conhecimento que a insulina age na biossíntese do ácido urônico e da hexosamina, sendo que diminuição da sua taxa determina uma menor quantidade de formação de ácido hialurônico, fator predisponente na reparação tecidual, acrescentam ainda que a microangiopatia determina uma deficiente oxigenação e nutrição para as células com seu metabolismo aumentado, portanto afetando a cicatrização após a cirurgia.
Mealey (1998) afirmou que a administração de terapia intensiva em PDM oferece novas oportunidades para pacientes que sempre viveram com a ameaça de cegueira, problemas renais, amputação, e morte precoce. O potencial para redução do risco das complicações do DM faz dessa terapia uma opção de tratamento viável e desejada para milhões. Os CD vão encontrar PDM usando equipamentos de monitoração, medicação e aparelhos de forma talvez não familiar. Por esta razão, CD precisam adquirir um conhecimento maior das várias modalidades de tratamentos do DM e as complicações potenciais que podem ter no consultório.
UKPDS (1998) fez um estudo para comparar os efeitos do controle intensivo das taxas de glicose e pressão arterial. Foram acompanhados aproximadamente quatro mil pacientes durante um período de dez anos. Confirmaram a importância do controle glicêmico e da pressão arterial em PDM2, levando a uma redução significativa da ocorrência de complicações microvasculares da doença. Trata-se de um marco na diabetologia e deve nortear o tratamento de boa parte dos PDM. 
Zárate (1999) afirmou que o DM é uma doença que ocupa a quarta colocação de causa de morte no México. Tal fato é de suma relevância e deve ser considerado pelo CD a fim de rever tratamentos dentários convencionais. Ao ser uma doença relativamente comum, podemos encontrar estados clínicos como:
a) pacientes de grupo de risco (obesos, história familiar, etc.);
b) pacientes portadores não controlados;
c) pacientes portadores estáveis;
d) pacientes portadores mal controlados e
e) pacientes portadores lábeis (apesar do controle médico e cooperativo, sofrem descompensações).
Barcellos et al. (2000) fizeram um trabalho com o objetivo de descrever a conduta odontológica para os PDM e chegaram às seguintes conclusões: 

a) em casos de suspeita de DM baseada na anamnese, devemos pedir exames laboratoriais e posteriormente encaminhar para o médico fazer um diagnóstico preciso; 

b) o glicosímetro e o esfigmomanômetro deverão fazer parte do instrumental do CD; 

c) cabe ao CD o ajuste da glicemia aos valores normais, pré-operatoriamente, através de utilização de insulina regular ou glicose hipertônica (na vigência de hipoglicemia); 

d) o PDM pode ser atendido em qualquer horário; 

e) o controle radiográfico no tratamento odontológico ao PDM é importante para um atendimento seguro; 

f) o PDM pode ter um atendimento similar ao NPDM, deste que: 

a) diminua a ansiedade do paciente; 

b) evite consulta prolongadas e; 

c) utilize antibioticoterapia e

g) em casos de emergência, administrar imediatamente o antibiótico de escolha.

Shaw et al. (2000) afirmaram que agora o tipo do DM é determinado pelo processo etiológico, não pela modalidade de tratamento. DM1 é então caracterizado pela destruição das células da Ilhota de Langerhans, e o DM2 pela combinação de defeitos na secreção e resistência à ação da insulina. 
Carboni (2001) afirmou que a falta de conhecimento de etiologia e fisiopatologia da doença não possibilitou, até o momento, uma terapêutica farmacológica que se mostre eficaz em curar ou prevenir a doença. Atualmente, a estratégia terapêutica baseia-se em procurar prevenir as suas complicações crônicas, que são imputadas como as principais causas de mortalidade e de piora da qualidade de vida do PDM. Em seu estudo, encontrou em relação ao tratamento utilizado pelo PDM2, que 7% deles utilizavam apenas dieta alimentar, 52% agentes hipoglicemiantes orais e 41% insulina. O CD deve estar ciente sobre o medicamento utilizado pelo PDM, pois se o paciente tomar insulina e não se alimentar pode apresentar hipoglicemia, e se comer e não tomar a medicação pode entrar em hiperglicemia, isto reforça a importância da glicemia capilar nos consultórios.
Gomes et al. (2001) fizeram um estudo para verificar a variabilidade do controle glicêmico de DM1 e DM2. A A1c foi maior em PDM1, nenhum paciente manteve todas as A1c na faixa da normalidade. Este estudo com 113 pacientes e um ano de duração, apresentou na A1c: 48,9% de aumento, 45,6% diminuição e 5,6% o mesmo valor. Concluíram que a maioria dos pacientes manteve um bom controle apesar da variabilidade intra-individual e da dificuldade em normalizar os níveis de A1c.

Adame et al. (2002) escreveram uma revisão sobre uma breve história dos critérios diagnósticos utilizados em DM. Mostram que até 1979, a classificação do DM contemplava um conceito evolutivo da enfermidade, baseada na família, que permitia identificar alterações prematuramente e detectar os sujeitos de risco antes que estivessem afetados. Este conceito de historia natural, com fases evolutivas, retornou agora com o reconhecimento da síndrome metabólica e a possibilidade da prevenção do DM. 

Os requerimentos diagnósticos da ADA são os seguintes:

a) glicose plasmática casual ≥ 200ml/dL, entendendo como casual a qualquer hora, sem considerar o tempo transcorrido entre a última alimentação e o exame. Os sintomas incluem: poliúria, polidipsia e perda de peso;
b) glicose plasmática em jejum ≥ 126ml/dL. Define-se como jejum a ausência de ingestão calórica por 8 horas e
c) glicose plasmática ≥ 200ml/dL a 2 horas durante a curva de tolerância oral a glicose. A carga de glicose oral é de 75g de glicose anidra dissolvida em água.
A ausência de descompensação aguda desses valores deve ser confirmada ao repetir os exames em dias diferentes. Não se recomenda o uso de curva de tolerância oral a glicose de forma rotineira, argumentando-se sua complexidade e variabilidade. Existe discordância para identificação do PDM insulino dependente, PDM por intolerância à insulina e sujeitos normais, sobre a glicemia de jejum e a que obtém a duas horas depois de uma carga de glicose. O critério da ADA de glicose em jejum não foi capaz de detectar 69% dos sujeitos com diabetes por curva de tolerância oral da glicose. Concluindo, a redução de glicemia de jejum para 110mg/dL é uma medida correta, mas o abandono da curva de tolerância oral à glicose como ferramenta cotidiana para o diagnóstico não permite identificar sujeitos em risco que se beneficiariam de tratamento.
De acordo com Carvalho (2002), conceitua-se o DM como uma síndrome de etiologia múltipla, decorrente da falta de insulina e/ou da incapacidade da mesma de exercer adequadamente seus efeitos. Caracteriza-se por hiperglicemia crônica, com distúrbios do metabolismo dos carboidratos, lipídios e proteínas. Esta produção diminuída de insulina pelo pâncreas e as consequentes modificações no metabolismo de proteínas, gorduras, sais minerais e principalmente da glicose irá se associar às múltiplas manifestações clínicas.
Dichtchekenian et al. (2002) relataram que num ambiente metabólico de hiperglicemia, a glicose adere-se rapidamente, por ligação não-enzimática, aos grupos aminoterminais das proteínas. Alguns produtos precoces da glicosilação são degradados, mas aqueles formados com o colágeno, com o DNA e outras macromoléculas longas sofrerão um rearranjo espacial, formando os AGE. É possível que os AGE apresentem papel central na fisiopatologia das complicações diabéticas crônicas por meio de seus efeitos sobre o funcionamento dessas proteínas e na transmissão dos sinais celulares. Tem sido sugerido que a dosagem da hemoglobina-AGE possa refletir o controle metabólico de um período ainda mais longo, podendo ser um reflexo mais fiel do risco e extensão da microangiopatia diabética. Esses autores descrevem sobre a A1c, explicando que o exame é realizado através da cromatografia em coluna de troca iônica, em sistema de HPLC.

Tabela 2 - O nível de controle metabólico conforme resultado é:

	Nível de controle metabólico
	Ideal (não portador de diabetes)
	Ótimo
	Sub-ótimo
	Alto risco

	A1c (%)
	< 6,05
	< 7,6
	7,6 - 9,0
	> 9,0


Descrevem ainda sobre como é realizado o desaparecimento da glicose da circulação e explicam que foram descritos cinco transportadores de glicose do espaço extra para o intracelular, designados de GLUT-1 a 5. Os GLUT-1 a 3 são encontrados na maioria das células e responsáveis pelo uso da glicose pelo cérebro e a maioria dos outros tecidos corpóreos. O GLUT-2 é encontrado no fígado e na célula β do pâncreas. O GLUT-4 é regulado por insulina e é encontrado no músculo e no tecido adiposo. O GLUT-5 transporta frutose no intestino delgado e no fígado. 

Portanto dois sistemas de transporte de glicose:

a) independente de insulina, envolvendo o GLUT-1 e 3;

b) dependente de insulina, envolvendo o GLUT-4. 

Gross et al. (2002) afirmam que a OMS manteve a recomendação do emprego do teste oral de tolerância à glicose, como o método ideal para o diagnóstico do DM, tanto em bases individuais como em estudos epidemiológicos. A ADA também considera esse teste como de referência para o diagnóstico do DM, pois é mais sensível para identificar indivíduos com DM e alterações da tolerância à glicose. No entanto, a ADA recomenda que a medida da glicose plasmática em jejum seja o método de escolha para diagnóstico do DM, pois o teste oral de tolerância à glicose pode causar náuseas, necessita preparação cuidadosa prévia, apresenta maior variabilidade e não é realizado regularmente. A avaliação da glicemia durante o dia é uma estratégia importante para se obter o melhor controle metabólico possível. De uma maneira geral, os aparelhos de leitura são bastante acurados, com um coeficiente de variação abaixo de 5%. Erros comuns podem acontecer por alteração das fitas expostas ao ar ambiente por longos períodos de tempo e armazenamento de fitas de diferentes lotes em um mesmo frasco. A frequência ideal de realização dos testes não está definida para PDM2, mas depende do tipo de tratamento realizado (agentes orais ou insulina) e da estabilidade do quadro metabólico. 

Matthews (2002) escreveu que, em 2010, existe a expectativa de  que existirão 3 milhões de Canadenses com DM. Isto equivale a 10% da população Canadense, portanto os dentistas encontrarão regularmente PDM. O papel do dentista será de extrema importância para o tratamento periodontal no curso da doença.

Myers (2002) classificou a Diabetes mellitus em:
Tabela 3 - Classificação do Diabetes mellitus
	
	Diabetes mellitus tipo 1
	Diabetes mellitus tipo 2

	Prevalência
	0,2% - 0,5%; homens = mulheres
	2% - 4%; mulheres > homens

	Idade inicial
	Em geral < 25 anos
	Em geral > 40 anos

	Genética
	< 10% dos parentes de primeiro grau afetados; 50% de concordância em gêmeos idênticos
	> 20% dos parentes de primeiro grau afetados; 90% a 100% de concordância em gêmeos idênticos

	Auto-imunidade
	Prevalência aumentada de auto-anticorpos contra células das ilhotas e outros tecidos
	Nenhuma

	Constituição corporal
	Em geral, magro
	Em geral, obeso

	Metabolismo
	Propenso à cetose; não há produção de insulina
	Resistente à cetose; os níveis de insulina podem estar altos, normais ou baixos

	Tratamento 
	Insulina
	Perda ponderal; possivelmente um medicamento por via oral (ex.: uma sulfonilureia) ou insulina


Sobre a etiologia, Myers (2002) relatou que a causa do DM não é conhecida. Suspeita-se de muitos fatores etiológicos, com diferenças importantes entre os fatores que são etiológicos para os DM1 e DM2. Os fatores genéticos são ainda mais importantes etiologicamente no DM2 do que no DM1. A obesidade é um fator importante - 80% dos pacientes com DM2 estão mais de 15% acima do peso ideal. Na fisiopatologia, os níveis de insulina no DM2 variam e, amiúde, são semelhantes aos níveis observados nos indivíduos não-diabéticos de peso semelhante. Entretanto, esses níveis de insulina são baixos quando considerados em relação às concentrações sanguíneas elevadas de glicose nos pacientes diabéticos, e esses níveis refletem uma redução nas respostas das células β à glicose. 

Reis & Velho (2002) relataram que a patogênese do DM2 é complexa, associando fatores genéticos e fatores ambientais. A hiperglicemia é secundária à combinação de defeitos tanto na sensibilidade à insulina quanto na disfunção das células β - pancreáticas. Vários estudos estabeleceram claramente a importância dos fatores genéticos na predisposição ao DM2. Apesar do grande avanço na compreensão do determinismo genético de algumas formas monogênicas de diabetes, como o MODY, a elucidação da predisposição genética das formas mais comuns de DM2, de início mais tardio, permanece ainda distante. Desta forma, a identificação desses genes tornará possível uma classificação mais racional do DM2, baseada nos mecanismos fisiopatológicos primários (defeitos na secreção, ação da insulina). Além disso, poderão ser realizados testes farmacológicos com as diferentes classes de drogas com o objetivo de predizer a resposta clínica de cada subtipo de DM. Ainda, o conhecimento destes genes também permitirá a identificação precoce do indivíduo de risco que poderá desenvolver a doença. 
Zagury et al. (2002) realizaram um estudo em que avaliaram 416 PDM, com idades iguais ou superiores a 65 anos (média de 73,67 anos). Compararam com a literatura os dados epidemiológicos, fatores de risco, característica do diagnóstico, apresentação clínica, tratamento, emergências metabólicas, condições clínicas associadas, complicações crônicas e controle glicêmico do DM. Encontraram como resultado uma história familiar positiva do DM em 45,19% dos casos. A monitorização domiciliar da glicemia era realizada por 21,15% dos pacientes, e a média de consultas com o endocrinologista foi de 2,64% por ano. Observou-se uma tendência ao sobrepeso; poucos pacientes relataram o uso habitual do álcool (9,38%), o diagnóstico geralmente se fez na terceira idade, em exames rotineiros de laboratório. Citamos como destaque a menor presença da tríade: poliúria, polidipsia e polifagia (25,72%) e emagrecimento (6,96%).  Destacaram no DM2 um quinteto de fatores de risco potencialmente modificáveis para insuficiência coronariana: aumento da concentração de LDL, baixa concentração de HDL, hipertensão arterial, hiperglicemia e tabagismo. Sabe-se que a frequência de complicações micro e macrovasculares aumentam com o envelhecimento e duração do DM. Existem estimativas que provam a redução de 37% no risco de complicações microvasculares e de 21% em qualquer “end-point” ou morte relacionada ao DM para cada queda de 1% na A1C. Nesse estudo, concluiu-se que a alta incidência de complicações crônicas e a longa sobrevida, aliadas à pequena incidência de complicações agudas graves, mas sem óbito, indicam que é possível e necessário controlar mais rigorosamente os níveis glicêmicos dos idosos.

Estudo realizado por Nakanishi et al. (2003) mostrou que o resultado elevado da PCR pode ser um fator de risco para o desenvolvimento de DM2, independente da obesidade ou resistência à insulina, portanto os resultados sugeriram que a inflamação pode ser relacionada de perto com o mecanismo do DM2 entre japoneses americanos.

De acordo com Sousa et al. (2003), algumas definições consideram a tríade de sintomas poliúria, polidipsia e polifagia como sintomatologia obrigatória do DM. Tais definições não são completamente corretas, visto que muitos pacientes podem apresentar diagnóstico de DM e não apresentar o quadro clínico tradicional, principalmente em pacientes com alterações discretas do metabolismo. Outras definições consideram uma doença decorrente de deficiência absoluta ou parcial da insulina, mas sabe-se que há pacientes com produção regular de insulina que desenvolvem resistência tecidual ao hormônio, apresentando quadro clínico semelhante. Pacientes que apresentam resistência à ação da insulina têm a utilização da glicose diminuída, o que facilita o desenvolvimento de hiperglicemia. Já o aumento da produção da glicose pode ocorrer como consequência da intolerância à insulina a partir do fígado e dos músculos, que inibiria a gliconeogênese, resultando, também, em hiperglicemia. O PDM apresenta muitas alterações fisiológicas que diminuem a capacidade imunológica e a resposta inflamatória, aumentando a susceptibilidade às infecções. Dentre as afecções sistêmicas que podem estar presentes nesses pacientes estão as inúmeras alterações bucais.

Zárate et al. (2003) explicaram que vigilância e monitoramente do PDM se estabelecem mediante provas de laboratório, consulta médica e exame físico trimestral. Explicam que existem fatores de descompensação tipo: estresse emocional, infecções crônicas ou agudas, desidratação, sobrepeso, gravidez, qualidade e quantidade da dieta, doenças intercorrentes, medicamentos, exercícios e álcool, que podem produzir descontrole em pacientes em tratamento, que agravam a situação do paciente não diagnosticado ou com um manejo deficiente, produzindo complicações que se observam a curto, médio e longo prazo, dentre as quais temos:

a) agudas;
b) cetoacidoses diabéticas; 

c) coma hiperglicêmico hiperosmolar não cetônico (CHHNC);
d) choque hipoglicêmico em paciente controlado frequentemente por falta de alimentação ou por exercício físico não previsto;
e) tardias;
f) retinopatia;
g) nefropatia; 

h) arteriopatia aterosclerótica coronária e periférica;
i) neuropatia sistema nervoso autônomo e periférico e
j) outras como reparativas (úlceras nos pés), artropatia e infecção.
Fazem como recomendações e restrições para e durante a consulta do PDM, que depois de fazer uma boa anamnese, deve-se enfatizar ao paciente o controle e tratamento médico farmacológico, deve-se persuadi-lo sobre a importância do equilíbrio emocional, medicamentoso e sobre a dieta. Devemos sempre controlar a ansiedade e possível estresse adicional buscando sessões curtas, e evitar o atendimento no período da manhã, porque, principalmente o PDM1, que usualmente recebe sua dose única de insulina de ação intermediária, cuja atividade começa 2 horas depois, chegando ao seu pico 8 a 12 horas após a sua aplicação. Portanto existe maior risco de descompensação hipoglicêmica durante as sessões vespertinas ou noturnas, de igual forma, um adequado bloqueio anestésico com vaso constritor adrenérgico (≤ 0,2mg epinefrina) para tirar totalmente a dor durante o tratamento se faz insubstituível; a pré-medicação ansiolítica mediante barbitúricos ou benzodiazepínicos pode ser opcional e de utilidade para esses casos. Também mostram em seu trabalho que o uso do exame de A1c, como exame mais vantajoso para o CD utilizar em seu procedimento rotineiro no consultório. A A1c mostra os acontecimentos nas últimas 12 semanas e tem a vantagem adicional de prevenir resultados extremos, muito elevados em PDM controlados, que podem sofrer variações entre as tomadas de exames. 
De acordo com Andriolo et al. (2004), a A1c, também denominada hemoglobina glicosilada ou glico-hemoglobina, é conhecida ainda como HbA1c e, mais recentemente apenas como A1c, depois de ter sido validada, após 1993, pelos dois estudos clínicos mais importantes sobre a avaliação do impacto do controle glicêmico sobre as complicações crônicas do DM: os estudos DCVCT - Diabetes Control and Complications Trial (1993) e o UKPDS - United Kingdom Prospective Diabetes Study (1998). Atualmente, a manutenção do nível de A1c abaixo de 7% é considerada como uma das principais metas no controle do DM. A A1c e a glicemia são muito importantes para a avaliação do controle glicêmico e fornecem informações diferentes sobre os níveis de glicose sanguínea. Os resultados de A1c refletem a glicemia média dentro de dois ou três meses precedentes. Por outro lado, os níveis glicêmicos revelam o nível de glicose sanguínea real na data e hora específicas em que o exame for realizado. Os níveis de A1c, isoladamente, não devem ser utilizados para o diagnóstico do DM.

Segundo Piccirillo et al. (2004), o marcador da atividade inflamatória é o aumento na circulação das proteínas de fase aguda produzidas pelo fígado, como a PCR, a alfa 1 glicoproteína ácida e o fibrinogênio. A PCR é uma das proteínas de fase aguda mais sensível, cuja concentração aumenta significativamente durante uma inflamação aguda. O fibrinogênio é uma glicoproteína, componente fundamental da cascata de coagulação. Elevações em sua concentração plasmática podem ocorrer em resposta a inflamações, infecções, traumas e estresse emocional. A concentração de fibrinogênio está frequentemente elevada no DM, particularmente no tipo 2, e nos pacientes com complicações vasculares. Os PDM com complicações microvasculares também têm maiores níveis de fibrinogênio, e o controle glicêmico também parece estar relacionado às suas concentrações. Os PDM podem apresentar níveis elevados da PCR e da α1-GPA, além do fibrinogênio.

Ren (2004a) afirmou que se deve procurar e prevenir com ênfase o DM2, para tanto, deve-se observar nas condições clínicas do paciente se ele tem: familiares de primeiro grau com DM; sobrepeso (IMC 25-29,9 Kg/m²) ou obesidade (IMC ≥ 30Kg/m²) em adultos; idade maior de 45 anos; intolerância a glicose; hipertensão arterial (≥ 130/85 mmHg), colesterol-HDL ≤ 35mg/dL e o triglicérides ≥ 250 mg/dL; mulheres com história de diabetes gestacional, complicações genécoobstréticas, ou se o bebê ao nascer tiver mais de 4Kg; hiperuricemia; síndrome de ovários policísticos; cardiopatia isquêmica; insuficiência arterial dos membros inferiores ou cerebral; albuminúria; neuropatias periféricas e alterações nas provas de funcionamento hepático sem causa aparente. 

Ren (2004b) explicou que as complicações macrovasculares em PDM2, manifestadas clinicamente como: cardiopatia isquêmica, insuficiência cardíaca, doença vascular cerebral e a insuficiência arterial periférica são as principais causas de mortes em PDM, e que as complicações microvasculares causadoras de insuficiência renal em PDM2 é uma das complicações crônicas mais graves da DM. Ocorre com maior frequência em PDM1, mas o número de casos é maior em PDM2, pela diferença proporcional destes tipos de diabetes.

A Declaracion de Acapulco, México (2005), considera sujeitos de risco:

a) familiares de primeiro grau PDM;
b) excesso de peso (índice corporal ≥ 25Kg/m² em adultos);
c) intolerância a glicose ou glicose de jejum acima de 100mg/dL;
d) hipertensão arterial (≥ 140/90 mmHg);
e) colesterol - HDL ≤ 35mg/dL e ou triglicérides a 150mg/dL;
f) mulheres com história de diabetes gestacional, complicações genecoobstétricas ou ter tido um filho com mais de 4 Kg;
g) hiperuricemia;
h) síndrome do ovário policístico em mulheres com IMC ≥ 25 Kg/m²;
i) cardiopatia isquêmica;
j) insuficiência arterial de membros inferiores e
k) insuficiência arterial cerebral.
Herring & Shah (2006) afirmaram que dados do Centro de Controle de Doenças e Prevenção indicam que mais de 20 milhões de indivíduos (aproximadamente 7% da população) nos EUA são PDM. Existem falhas no meio médico ao examinar a boca e os dentes de pacientes, mesmo que a condição da boca e dos dentes tenha relevância clínica para o tratamento do PDM.
Tricarito Neto (2006) afirmou que o teste de A1c é baseado na ligação entre a glicose e a hemoglobina. A determinação da A1c reflete diretamente a concentração média de glicose nas últimas seis a oito semanas, pois as hemácias foram expostas à glicose durante a permanência desta no sangue. Dessa forma, é possível saber o grau de controle da doença num período de 60 a 90 dias, e não somente num determinado momento, como é expresso pelo exame convencional de glicemia.

De acordo com King (2008), o DM e suas complicações são uma preocupação em crescimento, devido ao aumento da prevalência pelo mundo e sua associação com a obesidade. Os processos inflamatórios estão implicados na instalação do DM e na progressão das complicações. Ainda que as evidências sugiram que a DP está relacionada com o aumento dos marcadores inflamatórios, o maior fator de risco para seu desenvolvimento no DM ainda não está claro.

Pimazoni Netto et al. (2009) representaram o grupo interdisciplinar de padronização da A1c e que fizeram o posicionamento oficial de 2009, reafirmam que a manutenção do nível de A1c abaixo de 7% é considerada como uma das principais metas no controle do DM. Algumas sociedades médicas adotam, inclusive, metas terapêuticas mais rígidas de 6,5% para os valores de A1c. A A1c e a glicemia são muito importantes para a avaliação do controle glicêmico e fornecem informações diferentes sobre os níveis de glicose sanguínea. Os resultados de A1c refletem a glicemia média dentro de dois ou três meses precedentes. Por outro lado, os níveis glicêmicos revelam o nível de glicose sanguínea real na data e hora específicas em que o exame for realizado. Os níveis de A1c, isoladamente, não devem ser utilizados para o diagnóstico do DM.

2.2 Manifestações Bucais - Periodontia e a Diabetes Mellitus
De acordo com Bhaskar (1976), as manifestações bucais da DM não controlada são graves e consistem nas seguintes: acentuada destruição do osso de suporte dos dentes, com lesões semelhantes às da peridontose, periodontite complexa, mobilidade e perda dos dentes, gengivite e gengiva dolorida, xerostomia, pulpite  (na qual o dente afetado pode estar livre de cárie), ulcerações na membrana da mucosa bucal, hálito com odor de acetona e diminuição da resistência tecidual, o que determina um acentuado retardamento na reparação dos tecidos bucais.

Carranza (1976) afirmou que PDM apresentam uma redução da resistência a infecções, que os predispõem marcadamente a lesões periodontais. A enfermidade periodontal em PDM se caracteriza por frequentes abcessos periodontais, grande destruição de tecidos, atraso na cicatrização das feridas, com a consequente resposta desfavorável ao tratamento, aumento de inflamações gengivais e aumento da mobilidade dentária. Esse quadro não aparece necessariamente sempre nos PDM. Microscopicamente as lesões periodontais no PDM são similares aos NPDM. Contribuem com o quadro as mudanças das arteríolas e capilares, e ao mesmo tempo um espessamento da parede vascular por presença de material glicoprotéico, PAS positivo e uma inibição da atividade fibroblástica e osteoblástica.
Reiner (1977) relatou que a microangiopatia precede os sinais clínicos e é independente da diminuição da tolerância da glicose. A situação pré-diabética de insulina compensatória e/ou a microangiopatia pode ter um papel direto na etiologia da inflamação ou da DP degenerativa. O tratamento do PDM necessita da cooperação completa entre paciente, médico e dentista. Os PDM não controlados não devem se submeter a cirurgias bucais em consultórios. A correção de todas as desordens bucais e dentais pela retirada do foco da infecção e o estabelecimento de oclusão normal para mastigação apropriada levou a um melhor controle da situação metabólica em PDM.
Nichols et al. (1978) avaliaram 54 PDM e detalharam os níveis de DP usando índices padrões. Para determinar se a gravidade da DP estava relacionada com a gravidade da DM, uma série de parâmetros da população com DM foi estudada simultaneamente. Concluíram que não existiu nenhuma relação significante entre os níveis da DP e a duração do DM, o tipo de tratamento e a frequência das complicações sistêmicas. DP em PDM parece ser afetada pelos mesmos fatores etiológicos (placa, cálculo e neglicência) como seria esperado em NPDM.

Leeper et al. (1985) fizeram um estudo em 11 PDM1, com a idade entre 11 e 19 anos, o resultado foi comparado com grupos de idade similar e gênero igual, e concluíram que os PMN tiveram significativa redução em PDM comparado com o grupo controle, e a profundidade de bolsa e porcentagem de sangramento eram maiores no grupo de PDM, também quando comparados ao grupo controle.
Harrison & Bowen (1987) fizeram um estudo para examinar a relação entre a saúde dental e o controle metabólico em 30 crianças e adolescentes com DM e 30 crianças saudáveis. O controle metabólico foi através da A1c. Índice de placa, índice gengival, perda de ligamentos periodontais e a presença de cáries foram anotados para cada indivíduo. PDM mal controlados mostraram um aumento no índice de placa. O índice gengival dos PDM mal controlados foi significantemente maior do que nos NPDM.
De acordo com Shlossman et al. (1990), o conceito de epidemiologia e patologia da DP está mudando. Estudos epidemiológicos recentes indicam que somente uma pequena porcentagem da população pode ser afetada pela DP grave. A identificação e caracterização de grupos ou indivíduos de alto risco com maior susceptibilidade a periodontite grave são necessárias. Este trabalho apresenta dados cruzados da DP na população com alta prevalência de DM2. Foi realizado um estudo com 3.219 sujeitos da comunidade indígena do Rio Gila, Arizona. Concluíram que estes resultados, junto com estudos anteriores, sugerem complicações periodontais em PDM. Sendo assim, existem implicações clínicas significantes de que o DM seja um fator de risco para o desenvolvimento da DP. 

Cutler et al. (1991) avaliaram a função dos PMN em PDM insulino dependentes não controlados, com periodontites graves recorrentes, e descreveram os achados clínicos e microbiológicos. Foram avaliadas a quimiotaxia, produção de superóxidos, fagocitoses e a morte de Porphyromonas gingivalis pelos neutrófilos dos PDM. A microflora subgengival apresentou nível significante de Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens e Peptostreptococcus micros. Concluíram que a suscetibilidade do paciente ao colapso da DP pode derivar da função anormal do PMN, incluindo diminuição da quimiotaxia, da fagocitose, e o aumento de produção de superóxido.
Emrich et al. (1991) avaliaram 1342 índios Pima que estavam pelo menos parcialmente dentados. Esses índios têm a maior incidência e prevalência reportada mundialmente de DM2. A prevalência e a gravidade da DP destrutiva foram determinadas pela medida de perda de inserção e aparência na radiografia interproximal da perda óssea na crista alveolar, dois indicadores independentes, mas correlacionados na destruição periodontal. Somente a situação do DM, a idade e a presença de cálculo subgengival foram significantemente associadas com ambos os aumentos da prevalência e maior gravidade da destruição da DP nesta população. O PDM2 tem um risco aumentado de destruição periodontal com uma relação de probabilidade de 2.81, quando é usada a perda de inserção para medir a doença. A relação de probabilidade é aumentada para 3,43, quando o índice usado é a perda óssea para medir a destruição da DP. Esses achados demonstram que o DM aumenta o risco de desenvolver DP destrutiva 3 vezes mais. DM aumenta o risco de desenvolver a DP de forma que não pode ser explicada com base na idade, gênero, higiene e outras medidas bucais. Periodontite deveria ser considerada uma complicação potencial da DM na avaliação de pacientes. 
Miller et al. (1992) afirmaram que DM aumenta três vezes o risco de desenvolvimento da DP. Foi descoberto que o DM aumenta a prevalência e a gravidade da DP independentemente dos efeitos, da idade ou da higiene. O impacto do DM na DP também é evidente durante a terapia. Terapia convencional periodontal, que é direcionada para a redução bacteriana, é menos previsível em PDM mal controlados. Para o melhor resultado clínico em PDM com DP, deve-se incluir o controle do DM e bacteriano. Ainda que apenas nove pacientes tenham sido envolvidos, este estudo parece demonstrar alguma associação entre a melhora na resposta de sangramento periodontal e a melhora do controle metabólico nos níveis de glicose no sangue. A primeira conclusão é que devemos ter cuidado na interpretação de resultados em um número tão pequeno de pacientes. Pacientes com melhora consistente na pontuação do sangramento gengival tiveram uma queda na A1c. Isso, portanto parece razoável para concluir que o controle da inflamação periodontal tem o potencial para influenciar o metabolismo da glicose em PDM, mas a significância clínica e prática permanecem a ser determinadas. A segunda conclusão é que a DP é somente um fator, e potencialmente um fator relativamente menor, na administração do controle metabólico de PDM. Isso é, portanto, essencial para o periodontista e médico trabalharem em conjunto para administrar estes fatores que complicam o controle metabólico do paciente. Assim, apesar dos pacientes terem características de estilo de vida ou medicação que influenciaram a inflamação periodontal ou o controle glicêmico, é de interesse que a melhora na inflamação e glicose sanguínea mudem juntas. A terceira conclusão é que não pode ser possível controlar a DP em todos os PDM mal controlados. Com a função dos neutrófilos debilitada, esses resultados do mau controle do DM podem alterar a resposta do hospedeiro na terapia periodontal.
Tervonen & Oliver (1993) fizeram um estudo com o propósito de avaliar a associação entre DM com controle de longo prazo e a DP. Participaram 75 indivíduos com DM1 e DM2 com idade entre 20 e 70 anos, e foram examinados índices de placa, profundidade de bolsa e perda de inserção. Foram divididos em 3 grupos por controle do DM: bom, moderado e pobre. Em PDM com pobre controle foi encontrado um aumento da prevalência de periodontites graves e extensas. Sobre o controle de longo prazo da DM e periodontite, tiveram como resultado que 80% dos pacientes estavam com controle do DM de longo prazo bom ou moderado, e somente 20% estavam com pobre controle. Comparado com bem controlados, os mal controlados tiveram mais sítios com profundidade de bolsa ( 4 mm (11.2% versus 2.5%). A porcentagem de sítios com perda de inserção ( 3 mm foi significantemente maior no grupo controlado moderadamente do que no grupo bem controlado. A frequência de profundidade de bolsa ( 4 mm nos sítios com cálculo foi de 5.9% nos bem controlados, 12% nos controlados moderadamente, e 16.2% nos com pobre controle. A frequência de bolsas nos sítios sem cálculo foi baixa (1.4%-1.7%) em todos os grupos. Cálculo e mau controle do DM foram os melhores prognósticos para profundidade de bolsa ( 4mm. Concluíram que periodontites em PDM é associada com controle metabólico de longo termo e a presença de cálculo. O PDM requer uma manutenção regular, incluindo motivação e instrução e remoção de cálculos.
Pilatti (1995) concluiu que a DM pode ser considerada como um fator de risco para a prevalência e gravidade da DP e, apesar disso, não observou diferença na capacidade de reparação tecidual frente ao tratamento periodontal não cirúrgico nos PDM em comparação com os NPDM. Também não parecem existir diferenças na composição da microbiota subgengival de PDM, em comparação com os NPDM. Independente do tipo de DM, o grau de controle dos níveis glicêmicos, a duração da doença e a idade dos pacientes são fatores aparentemente correlacionados de maneira positiva com a prevalência e a gravidade da DP nos PDM.

Quirino et al. (1995) concluíram em seu trabalho com 70 PDM controlados e não controlados que: a hipossalivação existe no PDM, especialmente no mal controlado, sintomas mostram: a alteração do paladar, queimação na boca e sinais de aumento da glândula salivar, principalmente parótida, que poderiam estar associados à doença. Candidíase eritematosa era prevalente no tipo observado, associado com o uso de próteses (estomatites); a presença de grânulos de Fordyce está relacionada com a idade e não com a doença; lesão hiperplásica está correlacionada com condição da prótese total mal adaptada e longo tempo de uso. 

Schneider et al. (1995), em uma revisão de literatura chegaram à conclusão de que teremos, por ser o DM uma doença comum, pacientes com esta moléstia em nossos consultórios. O DM e suas manifestações sobre o periodonto é um assunto ainda muito controvertido, mas algumas conclusões podem ser estabelecidas, tais como: PDM controlados podem ser tratados como NPDM, sejam eles insulino-dependentes ou não; e nos PDM não controlados e com precário controle de placa bacteriana, a DP instalada é mais grave. 

Grant-Theule (1996) afirmou que a evidência indica que a DM, quando existe uma complicação periodontal, atua como fator modificante e agravante na gravidade da infecção periodontal. Nos PPDP com DM mal controlados ou recentemente controlados, ou nos PDM de longa duração, especialmente acima de 30 anos de idade, houve uma maior perda de ligamento, perda óssea e bolsas mais profundas na sondagem do que aqueles NPDM. Parece que quanto mais cedo se instala o DM e maior a duração, especialmente sem controle consistente, mais suscetível o indivíduo será para as DP. Consequentemente, uma vez que um PDM contraia a DP, ela é mais destrutível que em NPDM. A microangiopatia do PDM contribui para comprometer a entrega de nutrientes para os tecidos e também a eliminação dos resíduos de produtos de metabolismo. As complicações associadas com o DM como macroangiopatia, microangiopatia, cetoacidose e hiperglicemia, resultam em cicatrização debilitada dos tecidos, imunossupressão e suscetibilidade a infecções bacterianas. O metabolismo do colágeno é defeituoso nos PDM e é componente básico para o atraso da cicatrização dos tecidos. A cicatrização vascular dos tecidos em ratos, particularmente nova reendotelização pela anastomose (comunicação entre dois vasos), foi significantemente debilitada. Existem diferenças microbiológicas na característica da flora dos PDM e NPDM com periodontite. A resposta do hospedeiro à placa bacteriana e a cicatrização depois de cirurgia é alterada pela DM. Portanto, uma história completa relativa à instalação, duração e controle do DM se provou útil na administração clínica de PDM que se apresentam para tratamento de DP.

Westfelt et al. (1996) estudaram a recidiva de periodontites moderadas ou graves em PDM durante cinco anos. Usaram para isso dois grupos, um de PDM1 e PDM2 e outro com NPDM. Obtiveram como resultados que a frequência dos locais que apresentaram sinais de recidiva foi semelhante nos dois grupos.

De acordo com Roisinblit & Paszucki (1997), o DM está frequentemente acompanhado por uma anormalidade vascular como engrossamento das membranas basais dos capilares (microangiopatia), polidipsia, poliúria, polifagia, predisposição a infecção e atraso na cicatrização de feridas. Os PDM não controlados têm tendência ao ressecamento da mucosa bucal, diminuição do fluxo salivar e alteração da flora, com grande domínio de Candida albicans. Cabe destacar que à medida que avança a idade, alteram-se algumas reações do hospedeiro frente aos microorganismos da placa bacteriana, e produz-se um mecanismo de defesa local com a qual o hospedeiro compensa a reação imunológica menos efetiva ou a diminuição dos PMN, com uma reação inflamatória mais grave das gengivas marginais. O periodonto apresenta certas mudanças tipo: tendência à formação de abcessos, aumento de volume gengival, pólipos gengivais ou pedunculares. Entre as diversas complicações que se apresentam encontramos as mudanças nas arteríolas (microangiopatias), que em microscópia se traduz em um engrossamento da membrana basal dos capilares, portanto, diminuindo o fluxo sanguíneo, diminuindo o transporte de nutrientes necessários para a manutenção dos tecidos gengivais e também diminuindo o aporte de oxigênio, provocando um quadro propício para o desenvolvimento de microorganismos anaeróbios dentro da bolsa periodontal. O DM não causa gengivite, mas existem evidências de que altera a resposta dos tecidos periodontais frente aos irritantes locais, acelerando a perda óssea e retardando a cicatrização dos tecidos. Os abcessos periodontais frequentes parecem ser uma característica do PDM. O fluido gengival dos PDM contém um valor reduzido de AMPc, comparado com os NPDM. Dado que o AMPc reduz a inflamação, este é outro mecanismo possível que conduz à aceleração do processo inflamatório gengival no PDM. Ao aumento da susceptibilidade a infecção dos PDM, supõe-se que seja devido a deficiências funcionais da quimiotaxia e fagocitoses dos PMN. Não se acharam alterações nas IgA, IgG e IgM. Os DM2 têm uma flora diferente do DM1, neste caso predominam os bacteróides. Estes são bacilos Gram negativos anaeróbios, sem mobilidade, e são conhecidos com pigmentos negros, pois tomam essa cor quando são cultivados em meio com sangue. Atua por massa, isto significa que temos que ter uma grande quantidade para produzir um dano.

Tramontina et al. (1997) compilaram dados sobre o papel do DM sobre a DP, e chegaram às seguintes conclusões: o tipo de DM não parece ser um importante fator de risco para a DP, mas a presença de cálculo e placa bacteriana associados a um pobre controle metabólico do DM constitui-se um fator de alto risco para DP, e a duração do DM pode ser um importante fator de risco para DP.

Christgau et al. (1998) executaram um trabalho que tinha como meta monitorar clínica, microbiológica, imunológica e parte médica, os efeitos da terapia periodontal não cirúrgica em PDM e NPDM, e chegaram à conclusão de que os PDM com controle metabólico satisfatório poderão responder ao tratamento periodontal não cirúrgico de uma maneira tão favorável quanto NPDM.
Grossi & Genco (1998) afirmaram que a DP grave normalmente coexiste com a DM grave. DM é um fator de risco para DP grave. Um modelo é apresentado segundo o qual DP grave aumenta a gravidade da DM e as complicações do controle metabólico. Propuseram que uma infecção mediada e regulada pelo ciclo da síntese de citocinas e sua secreção pelo estímulo crônico do LPS e produtos dos organismos periodontopatogênicos podem ampliar a magnitude da AGEs Isso ajuda a explicar o aumento da destruição do tecido em periodontite em DM e como a infecção periodontal pode complicar a gravidade do DM e o grau do controle metabólico, resultando em uma relação de duas mãos entre DM e DP. Este caminho de duas mãos de destruição tecidual sugere que o controle da infecção periodontal crônica é essencial para o alcance do controle em longo prazo do DM. Evidências são apresentadas para amparar a hipótese de que a eliminação da infecção periodontal pelo uso de antibióticos sistêmicos melhora o controle metabólico do DM, definido pela redução da A1c ou redução na necessidade de insulina. Dessas evidências disponíveis, é recomendado que o controle da infecção periodontal Gram-negativa crônica com antibióticos sistêmicos, junto com uma terapia periodontal mecânica, deve ser parte de cuidados padrões do PDM.

Kawamura et al. (1998) fizeram uma comparação do comportamento saudável e condições bucais e médicas em PDM2 e NPDM. Os sintomas bucais mais comuns descritos em associação com DM são: boca seca, sangramento gengival e inchaço, e formação avançada de bolsas. A prevalência da DP e DM2 aumenta com a idade. Estudo revela que o aumento do risco pelo DM de desenvolvimento de periodontite é três vezes maior quando comparado com o NPDM. O impacto do DM na DP, no entanto, não foi claramente estabelecido. Os PDM variam de acordo com o tipo do DM, controle metabólico, saúde bucal e assim por diante. Para comparar dois grupos de pacientes entre os quais existe mais de uma variável, não se consegue uma comparação real ou avaliação dos efeitos da situação diabética sobre os tecidos periodontais. Ainda que um número de achados bucais tenha sido associado com a DM, o efeito do comportamento dos pacientes nos cuidados com a doença raramente aparecem na literatura. Já que nenhum dado foi relatado no Japão, um estudo foi desenhado para desenvolver escalas comuns de comportamento saudável em PDM e NPDM e, nesse caso, comparar as diferenças na situação bucal e médica e o comportamento saudável entre os dois grupos. Concluíram que, apesar de os fatores etiológicos (placa e cálculo) e o nível de comportamento com a saúde bucal terem notas similares, a diferença na gravidade da gengivite entre PDM e NPDM foi significante. É muito difícil para o examinador avaliar constantemente a condição gengival dos pacientes por um longo período. Devido a essa dificuldade, pode ser difícil definir claramente a influência da DM nos tecidos periodontais. Dado que a DP pode expressar pelos índices disponíveis, a comparação com um grupo controle e a correlação com os parâmetros da condição diabética têm sido normalmente confusos. Neste estudo, o que encontraram, apenas, sugere uma significância independente do DM e que o DM é um fator de risco para a DP. 
De acordo com Lalla et al. (1998), o DM é um fator de risco para a DP. Na hiperglicemia, a glicoxidação da proteína e lipídios resulta em formação de AGEs. O acúmulo de AGEs no plasma e tecidos, e suas interações com os RAGE tem sido implicado nas complicações diabéticas. No segundo e terceiro mês após a infecção, o aumento da perda óssea alveolar e gengival foram demonstrados em ratos diabéticos inoculados com Porphyromonas gingivalis versus ratos não diabéticos. Portanto, a infecção desses ratos pode mostrar um fator específico para desenvolvimento e gravidade da DP, mesmo na ausência de outra condição no hospedeiro com DM.

Baron (1999) afirmou que é aceito geralmente que PDM são mais susceptíveis ao desenvolvimento de infecções do que NPDM. Também se acredita que infecções em PDM são mais graves do que a mesma infecção em NPDM. No entanto, estudos conclusivos apoiando essas impressões clínicas não existem atualmente. Existe uma tendência, no entanto, de que certas infecções bacterianas são aumentadas em PDM. Para a periodontite, os microrganismos que são indicadores de risco são: Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens, Fusobacterium nucleatum, Bacterioides forsythus, Campylobacter rectus, e Spirochetes ou Treponema. Estudos in vitro da defesa do hospedeiro mostram que PDM podem ter mecanismo de defesa enfraquecido, o que envolve a circulação macro e micro vascular, cicatrização, metabolismo de colágeno, dano aos tecidos inflamatórios (proteólise, acidez, oxidação), neutrófilos (quimiotaxia, fagocitose, e adesão), resposta à placa dental e glicação de proteínas e lipídios. Também a literatura indica que infecções bacterianas são exacerbadas na presença de complicações diabéticas como as doenças vasculares e disfunções metabólicas. Para prevenção e terapia de infecções bacterianas em PDM, o controle estreito do DM e a remoção de cálculo são importantes.

Schmidt (1999) relatou que evidências do DM2 como fator de risco para DP consiste de seção cruzada, longitudinal, e de estudos epidemiológicos. O papel da infecção periodontal na redução do controle glicêmico nos PDM foi recentemente esclarecido por estudos epidemiológicos longitudinais, nos quais a periodontite grave é associada com o mal controle glicêmico. Terapias periodontais reduziram níveis de A1c, apesar que, os mecanismos para o efeito da infecção periodontal no controle glicêmico em PDM não é claro.

De acordo com Golub & Ryan (1999), o colágeno (particularmente tipo I e III) é a maior proteína estrutural do ligamento periodontal gengival e matriz orgânica do osso alveolar. Sua desorganização e destruição são eventos chave no aumento da DP pelo DM. Mesmo que a perda óssea alveolar acelerada claramente ocorra em PDM experimentais, é menos claro que isso reflita em osteoclastos aumentados.

Grossi et al. (1999) relataram que a DP é uma infecção comum, crônica, Gram-negativa, afeta PDM duas vezes mais quando comparado com NPDM. A infecção de origem periodontal tem sido mostrada como complicadora do controle do DM e aumento da ocorrência de complicações diabéticas micro e macrovasculares. Ainda, o controle da infecção e inflamação periodontal está se tornando cada vez mais importante para o PDM. Um regime de tratamentos incorporando a raspagem com ultra-som combinada com doxiciclina sistêmica foi efetivo no controle da infecção periodontal dos índios Pima, que sofrem de DM2. Pacientes no grupo do tratamento com doxiciclina mostraram depois de três meses de tratamento completa eliminação de Porphyromonas gingivalis da placa subgengival e aumento significante no nível clínico do ligamento. Ainda mais, pacientes no grupo do tratamento com doxiciclina mostraram redução nos níveis de A1c, alcançando de 0.52% a 1.0%, comparado com valores básicos no terceiro mês após o tratamento periodontal. Um regime de tratamento periodontal similar foi testado em americanos nativos Pueblo, sofrendo de DM2 e DP grave. Paralelamente aos resultados do teste dos índios Pima, os níveis de A1c em Pueblo Indians PDM foram reduzidos no terceiro mês depois do tratamento periodontal. Isso confirma a efetiva eliminação da infecção periodontal e a redução dos resultados da inflamação associada à melhora do controle da DM medida pelos níveis de A1c. Portanto, infecção Gram-negativa com origem na periodontite constitui um desafio antes não reconhecido, crônico bacteriano, complicando a DM e, então, aumentando a predisposição de complicações. O tratamento da infecção periodontal é um componente extremamente importante na administração do tratamento do PDM e de suas complicações.

Hart (1999) afirmou que o DM1 e o DM2 estão associados com um aumento da susceptibilidade da DP. A periodontite avançada é associada com o controle metabólico debilitado nos dois grupos, mas não é claro que a DP possa ser o defeito primário causador do DM, ou ocorre como sequela dos efeitos sistêmicos do estado diabético. Entender a base genética da susceptibilidade da periodontite e patologia devem nos ajudar a entender o efeito recíproco do DM e periodontite. Estratégias para identificar as bases genéticas dessas doenças vão incluir acesso a estudos de doenças genéticas simples e complexas.

Socransky (1999) relatou que uma das complicações do DM em alguns pacientes parece ser uma forma mais agressiva da DP. As DP são infecções causadas por organismos que colonizam a superfície do dente na margem gengival ou abaixo dela. Os organismos neste habitat existem como biofilme. Estudos recentes usando tábua DNA-DNA hibridização revelaram associações entre espécies e comunidades de organismos no biofilme dental e relacionaram o resultado “complexos microbianos” a fatores que afetam o habitat local ou sistêmico. Uma das mais importantes comunidades microbianas parece ser a “complexo vermelho”, consistindo de Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e Treponema denticola. Espécies deste complexo são encontradas em alta prevalência, proporção e quantidade em sujeitos com periodontite comparados com indivíduos com saúde periodontal. As espécies do “complexo vermelho” parecem colonizar adjacentemente ao revestimento interno do epitélio da bolsa periodontal. Ainda mais, estudos mostraram que a Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythia podem invadir as células epiteliais. A terapia periodontal com sucesso é normalmente associada a uma redução dos níveis de espécies do “complexo vermelho”. Um segundo “complexo laranja”, consistente de espécies Fusobacterium, Prevotella e Campylobacter, é normalmente associado e pode preceder a colonização do “complexo vermelho”. Outros complexos e espécies, particularmente membros do gênero Actinomyces, parecem estar associados com a estabilidade periodontal. Essas espécies juntas, com membros do gênero Streptococcus, Veillonella e Capnocytophaga, são as colonizadoras iniciais do biofilme dental e formam a estrutura para essa organização. No entanto, estes estudos foram inconclusivos na definição das mudanças microbianas nos PDM. Técnicas de identificação microbiana, rápidas e novas, devem permitir uma avaliação mais completa do biofilme subgengival associado com o DM e descreverem diferenças que podem ocorrer entre PDM e NPDM.

Taylor (1999) relatou que pesquisas mostram evidências indiretas da relação entre a resistência à insulina e a doença inflamatória ativa nos tecidos de ligamento, outras doenças clínicas e infecção aguda. Devido à alta vascularização do periodonto inflamado, esses tecidos inflamados podem servir como fonte para TNF-α e outros mediadores inflamatórios. Devido à predominância de bactérias Gram negativas anaeróbicas na infecção periodontal, o epitélio da bolsa ulcerado poderia constituir uma fonte crônica de desafio sistêmico para produtos bacterianos e mediadores inflamatórios produzidos localmente. TNF-α, IL-6 e IL-1, todos mediadores importantes na inflamação periodontal, mostraram ter efeito importante no metabolismo da glicose e do lipídio, particularmente seguido de uma infecção aguda provocada ou trauma. TNF-α mostrou interferir com o metabolismo do lipídio e o TNF-α, a IL-6 e a IL-1 mostraram ser antagonistas à ação da insulina. Até hoje, todos os relatos em relação à alteração da situação da infecção do metabolismo endocrinológico do hospedeiro têm sido com infecções agudas. Existe uma necessidade obrigatória para avaliar estas relações no contexto da infecção crônica aplicada à infecção periodontal. Enquanto existem evidências clínicas e epidemiológicas para suportar o conceito, conhecimentos atuais permanecem em dúvida na determinação se a infecção periodontal contribui significantemente para piorar o controle glicêmico tanto no DM1 como no DM2.

Barcellos et al. (2000), em seu estudo concluem que nos casos de suspeita de PDM, baseada na anamnese, o CD deve solicitar exames laboratoriais para avaliar a taxa de glicose sanguínea e, posteriormente, encaminhar o paciente à clínica médica para um diagnóstico preciso. A determinação de glicemia e de pressão arterial pré-operatória é fundamental no tratamento odontológico do PDM. O PDM pode ser atendido em qualquer horário basta que o CD tenha condição para avaliar a glicemia capilar do paciente (glicosímetro). Algumas atitudes devem ser tomadas para o atendimento, tais como: diminuir a ansiedade do paciente; evitar consultas prolongadas e utilizar antibioticoterapia apenas quando houver infecção. 
Czezacki (2000) conclui que o DM pode ser considerado como um fator de risco para a DP; o DM é capaz de influenciar a suscetibilidade do hospedeiro para a DP; a DP e a higiene bucal deficiente podem concorrer para o descontrole do DM. O controle do DM é fator favorável para o controle da DP e dos níveis glicêmicos. A duração da doença e a idade dos pacientes correlacionam-se com a prevalência e a gravidade da DP nos PDM.

De acordo com Lalla et al. (2000), a baixa resistência do PDM provavelmente alicerce a resposta alterada às infecções que ocorrem. Por exemplo, o recrutamento e a função fagocitária limitada dos neutrófilos têm sido associado à destruição tissular excessiva por bactérias patogênicas. Além disso, uma resposta inflamatória exagerada aos mediadores, tais como LPS, tem contribuído para o excessivo dano tissular nos PDM. Neste contexto, recentemente foi demonstrado que no DM, uma resposta monocitária pró-inflamatória regulada ascendentemente resulta na produção aumentada do TNF-α, IL1-β, e prostaglandina E2, achados ligados ao aumento da gravidade da DP. Outras pesquisas têm ligado a gravidade incrementada da DP em PDM à predisposição genética, com respostas imunes exageradas ao desafio bacteriano, contribuindo para o aumento dos processos destrutivos tissulares. Esses fatores associados sugerem fortemente que, no DM, inúmeros mecanismos anormais do hospedeiro convergem para levar a uma amplitude de complicações. O DM é um grupo de desordens metabólicas, mas, não importa a etiologia, é comum a presença de altos níveis de glicose séricos. 

Li et al. (2000) afirmaram que alguns microrganismos são normalmente encontrados somente na cavidade bucal, e abrem o caminho para uma avaliação mais realista da importância da infecção bucal focal. Tem-se tornado muito claro que a cavidade bucal pode agir como sítio de origem da disseminação de organismos patógenos para sítios mais distantes no corpo, especialmente em hospedeiros imunossuprimidos como pacientes que sofrem de malignidade, DM, ou artrite reumatóide ou usam corticoesteróides ou outros tratamentos imunossupressores. Os dentes são a única superfície do corpo sem proteção, e níveis bacterianos podem chegar a 1011 de microrganismos por mg de placa dental. A infecção periodontal humana está associada com uma microflora complexa na qual aproximadamente mais de 500 espécies (no periodonto marginal) foram encontradas. Essas infecções são predominantemente anaeróbicas, com varas Gram negativas. Bacteremias depois da extração dental, cirurgia de terceiro molar, raspagem dental e tratamento endodôntico, têm sido estudadas pelos meios de infiltração de amostras no sangue com incubação anaeróbica e aeróbica subsequente. Bacteremias foram observadas em 100% dos pacientes depois da extração dental, em 70% depois da raspagem dental, em 55% depois de cirurgia de terceiro molar e em 20% depois de tratamento endodôntico. Na cavidade bucal existem várias barreiras para a penetração bacteriana da placa dental para os tecidos: uma barreira física composta da superfície do epitélio; defesas, que são derivadas dos antibióticos do hospedeiro, na mucosa bucal, uma barreira elétrica que reflete a diferença entre a célula do hospedeiro e camada microbiana; uma barreira imunológica de células formando anticorpos; e o sistema retículo-endotelial (barreira fagocítica). Sob circunstâncias normais, essas barreiras trabalham juntas para inibir e eliminar a bactéria penetrante. No entanto, com higiene bucal ruim, os números bacterianos colonizando o dente, especialmente supragengival, poderiam aumentar de duas a dez vezes mais e ainda possivelmente introduzir mais bactérias no tecido e na corrente sanguínea, levando a um aumento na prevalência e magnitude das bacteremias. A DP é causada por bactérias encontradas na placa dental. Cerca de 10 espécies foram identificadas como supostos patógenos na DP, principalmente varas Gram negativas. Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythia são as Gram negativas mais comuns associadas com a periodontite. A DP grave coexiste normalmente com o DM. O DM é um fator de risco para DP grave. A possibilidade inversa de que a DP ou predispõe ou aumenta a condição diabética tem recebido mais e mais atenção. 

Mattews (2000) relatou que evidências recentes indicam que existe a necessidade de mudarmos como pensamos sobre a etiologia e a patogênese da DP. Ainda que a bactéria seja um fator necessário nesta equação, a reação do sistema imuno-inflamatório do hospedeiro é responsável pela maioria da destruição encontrada na DP. Ainda faz sentido que um número de fatores ambientais e adquiridos pode modificar o risco do paciente de desenvolver a DP. PDM têm 15 vezes mais chances de perder os dentes do que NPDM. A DM1 (controlada pela insulina) e DM2 (controlada sem insulina) têm o mesmo efeito. A probabilidade da DP aumenta quando a DM é mal controlada. PDM bem controlados, com boa higiene bucal e com um calendário de manutenção regular, têm a mesma chance de desenvolver DP grave do que um NPDM. O mecanismo é multifatorial. Os vasos sanguíneos pequenos de indivíduos com DM têm membrana basal engrossada, levando a uma redução no transporte através das paredes dos vasos. Existe uma redução na produção de colágeno pela gengiva e fibroblastos periodontais. Ainda mais, altos níveis de mediadores próinflamatórios, respondendo a endotoxinas de bactérias Gram negativas, conduzem a um aumento de destruição de colágeno. Pode ser que a DP predisponha ou aumente as condições diabéticas. Uma análise recente mostrou que a concentração de A1c é elevada em indivíduos com DM2, e a DP grave foi fortemente associada com um aumento do risco no controle glicêmico.
De acordo com Rees (2000), existem fortes evidências para sugerir que a incidência e gravidade da periodontite são influenciadas pela presença ou ausência do DM, tanto quanto o grau com que essa doença é controlada pelos pacientes. Outros relatos indicam que a existência de periodontite grave generalizada influi na doença sistêmica subjacente. Diversos efeitos bucais do DM mal controlado ou não detectado têm sido identificados e devem ser considerados durante o tratamento dos PDM com DP. As complicações do DM em longo prazo podem incluir retinopatia diabética, possibilidade da perda de visão, aterosclerose cerebrovascular, DCV e acometimentos vasculares periféricos, os quais podem levar à amputação das pernas e diestesias (queimação), e susceptibilidade incrementada para a DP. Afirma ainda que em PDM controlado deficientemente ou não controlado, a saliva total e o fluído sulcular gengival podem conter grande quantidade de glicose, o que pode alterar, em parte, a formação da microbiota da placa, com influência resultante no desenvolvimento de cárie dentária e possivelmente da DP. O ressecamento da mucosa bucal induzida pelo DM e xerostomia associada pode fazer com que os tecidos bucais sejam mais facilmente lesionados por traumatismo e mais suscetíveis às infecções oportunistas, tais como candidíase. A xerostomia também poderá levar ao acúmulo crescente de placa bacteriana e restos alimentares, com a suscetibilidade associada à cárie dentária e periodontite. O PDM bem controlado está mais disposto a colaborar com as medidas de higiene bucal e pode experimentar uma incidência normal ou baixa de cárie dentária devido a restrições da dieta, controle metabólico eficiente dos níveis séricos de glicose. O rápido acúmulo de dados a respeito dos efeitos do DM na cavidade bucal sugere que os tecidos bucais são adversamente afetados pelo DM não controlado, de forma semelhante a outros sistemas do organismo. Tem sido descrita suscetibilidade aumentada para a infecção bucal, incluindo gengivite, periodontite e cicatrização atrasada. Aumento pronunciado do volume gengival pode ser o primeiro sinal da instalação do DM, e alguns casos relatados descrevem melhoria marcante na saúde periodontal ou bucal quando casos de DM previamente não diagnosticados foram reconhecidos e estabelecidos o controle metabólico. O periodontista deve estar especialmente alerta sobre a possibilidade de um indivíduo não ter o DM diagnosticado, ou o estar controlado de maneira insuficiente, quando da presença de múltiplos abcessos periodontais recorrentes, aumento de volume edematoso gengival inexplicável, rápida destruição óssea alveolar ou cicatrização deficiente após procedimentos cirúrgicos bucais ou periodontais. Por outro lado, existem evidências crescentes em pesquisas controladas para indicar que infecções bucais graves, de qualquer tipo, incluindo a periodontite generalizada, podem aumentar a resistência à insulina e, possivelmente, interferir no controle metabólico do DM. Padrões médicos mais exigentes têm estreitado os critérios para o bom controle metabólico, resultando em um número crescente de pacientes periodontais enquadrando-se, agora, nos grupos dos inadequadamente controlados. Em algumas ocasiões, o CD poderá solicitar exame de glicose no sangue ou fazer exame ambulatorial com glicosímetro. O CD deve evitar pedido de exame tipo tolerância à glicose que tem de 4 a 6 horas de duração. Esse exame deve ser pedido pelo médico e por ele analisado. O CD deve evitar relatar ao paciente se ele é ou não PDM, uma vez que os níveis plasmáticos da glicose podem flutuar amplamente mesmo em indivíduos saudáveis, devido a fatores tais como estresse e exercício. O exame de A1c tem sido proposto para ser realizado pelo CD porque se baseia no fato de que a glicose liga-se à hemoglobina sanguínea dentro dos eritrócitos circulantes e permanece ligada pelo ciclo de vida da hemácia. Trabalhar associado ao médico em qualquer situação é recomendável. Na maioria dos casos, pacientes bem controlados podem ser tratados normalmente. O tratamento periodontal de suporte deve ser oferecido com intervalos relativamente curtos, dois a três meses, porque existe uma tendência à destruição periodontal progressiva, apesar do controle eficaz do metabolismo do DM. Em PDM não controlado pode haver liberação médica, mas o tratamento periodontal poderá ficar comprometido. O PDM não controlado, não deve receber tratamento odontológico eletivo, até que a enfermidade esteja controlada e a autorização médica seja obtida. A terapia antibiótica preventiva deve ser empregada para a realização de procedimentos cirúrgicos periodontais a fim de minimizar o potencial de infecções pós-cirúrgicas e cicatrização deficiente. O tratamento periodontal cirúrgico deve ser cautelosamente planejado junto com o médico do paciente para assegurar a mínima interrupção do controle metabólico do DM. Recomenda-se fazer a cirurgia periodontal pela manhã, após o desjejum e a administração do medicamento. Os procedimentos devem ser rápidos (2 horas ou menos) e tão atraumáticos quanto possível. A ansiedade do paciente deve ser controlada para minimizar a liberação de epinefrina endógena, pois a mesma poderá aumentar o índice glicêmico. Na maioria das vezes, a sedação pré-operatória mostra-se apropriada para esse propósito. Em geral todos os pacientes com DM devem ser encorajados a manter higiene bucal meticulosa e receberem tratamento periodontal de suporte em intervalos que mantenham alto nível de higidez periodontal. Os pacientes devem ser encorajados a aderir estritamente ao controle metabólico do DM, evitar o uso de fumo e de álcool (inclusive bochechos com soluções alcoólicas), e bebidas que contenham cafeína. Os pacientes devem ser encorajados a estimular o fluxo salivar com o uso de goma de mascar sem açúcar ou estimulantes salivares naturais, como mascar cenoura e aipo cru, quando este tipo de tratamento não der resultado, o uso de saliva artificial e a frequente ingestão de água devem ser indicados, mas, o uso de medicamentos sempre deve ser acordado com o médico. Também está indicado o monitoramento de crescimento excessivo de fungos, como a Candida albicans, e se necessário o uso de profilático de fungicidas. A melhoria na queimação da boca e alteração do paladar podem ocorrer quando é estabelecido o controle metabólico da doença, ou quando estão controladas a xerostomia e a candidíase associada. O CD clínico deve estar preparado para controlar as emergências diabéticas, caso aconteçam no consultório, e os incidentes hipoglicêmicos, que são os mais comuns e se instalam quando subitamente os níveis de glicose no plasma caem para 40 ml/dL. A hipoglicemia pode levar à taquicardia, hipotensão, hipotermia, perda de consciência, convulsões e até mesmo à morte. O tratamento precoce inclui a administração de carboidratos por via oral, tais como suco de laranja, refrescos e açúcar. Evidências sugerem que a DP avançada pode interferir no controle do DM, e o médico deve ser informado da condição periodontal de seu paciente. 
Sandberg et al. (2000) fizeram uma comparação entre os PDM e NPDM e concluíram que a frequência de bolsas periodontais com 4-5 mm de profundidade foi significantemente maior no grupo de PDM comparados com o NPDM. Nenhuma diferença entre grupos foi encontrada na variável de bolsas periodontais ≥ 6 mm. Quando uma medição da bolsa foi realizada com a análise do nível ósseo proximal na radiografia, sítios com DP avançada foram encontrados em uma extensão maior no grupo de PDM. O grupo de PDM exibiu mais superfícies com placa bacteriana do que os NPDM, assim como mais sítios de sangramento gengival. Este estudo mostrou que PDM2 tinham uma saúde bucal ruim e necessitavam de uma maior orientação sobre prevenções bucais e tratamentos. Colaboração entre profissionais da saúde poderia ser um meio de melhora geral de PDM.
Almas et al. (2001), nesse estudo, chegaram às seguintes conclusões: nenhum dos sujeitos com periodontite grave tinham todos os dentes na boca, e os PDM tiveram mais dentes perdidos quando comparados com sujeitos NPDM. 
Carboni (2001) afirmou que o PDM tem a condição microvascular deteriorada, que diminui a oxigenação e perfusão do periodonto. Acredita-se, atualmente, que a etiologia da periodontite esteja associada a alterações do colágeno e alterações imunológicas. Sabemos que a hiperglicemia crônica faz com que as moléculas de radicais livres lesivos aumentem agudamente, provocando danos às células endoteliais, inclusive em micro e macro vascularização. A capacidade antioxidativa (capacidade do corpo em metabolizar radicais livres lesivos), também diminui. Em seu estudo, concluiu que os PDM2 apresentaram gengivite (49%), periodontite (47%), hiperplasia gengival (4%), abcesso periodontal (23%), diminuição do fluxo salivar (21%), língua geográfica (9%), queilite angular (16%), candidíase (14%), hálito cetônico (7%), herpes (1%) e parotidite (2%). A periodontite e a perda dental foram às manifestações mais incidentes nos PDM2.

Kinane & Marshall (2001) afirmaram que periodontite é uma infecção bacteriana crônica das estruturas de suporte do dente. A resposta do hospedeiro à infecção é um fator importante na determinação da extensão e da gravidade da DP. Fatores sistêmicos modificam a periodontite principalmente através de seus efeitos nos mecanismos imunes e inflamatórios normais. Os efeitos de um número significante de doenças sistêmicas na periodontite não são claros e normalmente é difícil ligar casualmente tais doenças à DP. Em muitos casos a literatura é insuficiente para fazer afirmações definitivas sobre a ligação entre certos fatores sistêmicos e a periodontite. Uma redução no número ou função de PMN pode resultar em uma taxa mais alta e maior gravidade da destruição periodontal. A gravidade e prevalência da periodontite são aumentadas no DM e piores em PDM mal controlados. A periodontite pode aumentar o DM diminuindo o controle glicêmico. Isso indica um grau de sinergia entre as duas doenças. A etiologia atual principal de ambas as doenças é complexa assim como os mecanismos potenciais, segundo os quais as doenças podem ser ligadas casualmente. Grupos controle precisam ser cuidadosamente comparados em relação à idade, gênero, higiene bucal e situação socioeconômica. 
Stewart et al. (2001) fizeram um estudo sobre o efeito do tratamento periodontal sobre o controle glicêmico em PDM2 e afirmam que a interpretação dos dados estudados sugere que o tratamento periodontal está associado a uma melhora da glicemia.
De acordo com Carvalho (2002), entre 372 PDM2, divididos em 191 de gênero masculino, e 181 de gênero feminino, com idade entre 32 e 87 anos, apresentaram manifestações sistêmicas, auto-referidas, de acordo com a tabela quatro.
Tabela 4 - Manifestações sistêmicas auto-referidas.

	Manifestações
	Total
	Porcentagem

	Hipertensão arterial
	173
	46%

	Retinopatia
	117
	31%

	Neuropatia
	114
	31%

	Angiopatia
	76
	20%

	Cardiopatia
	72
	19%

	Nefropatia
	38
	10%

	Sem manifestação
	72
	19%


Esse mesmo grupo teve manifestações bucais encontradas conforme tabela cinco.

Tabela 5 - Manifestações bucais.

	Manifestações
	Número
	Porcentagem

	Exposição radicular
	212
	57%

	Gengivite
	168
	45%

	Diminuição de fluxo salivar
	164
	44%

	Cálculo salivar
	159
	42%

	Abrasão dental
	151
	40%

	Mobilidade dental
	87
	23%

	Extrusão dental
	76
	20%

	Dor
	85
	22%

	Candidíase
	67
	18%

	Sangramento gengival
	66
	17%

	Raiz residual
	60
	16%

	Hálito cetônico
	58
	15%

	Queilite
	40
	10%

	Hiperplasia gengival
	38
	10%

	Abcesso gengival
	18
	4%

	Úlcera
	12
	3%

	Herpes
	10
	2%

	Sem manifestações
	24
	6%


O mesmo autor fez aferição de fluxo salivar em 250 participantes da pesquisa e obteve 67 indivíduos com hiposalivação (27%) e cinco pacientes com xerostomia (2%), sendo interessante observar que estes eram do gênero feminino. Ainda descreve sobre a percepção das condições de saúde bucal (pelo paciente). Esta auto-avaliação negativa se deu de acordo com a tabela seis.

Tabela 6 - Percepção das condições bucais.

	
	Avaliação negativa

	Dor
	61%

	Herpes
	60%

	Sangramento gengival
	56%

	Abcesso gengival
	55%

	Cárie ativa
	52%

	Mobilidade dental
	51%

	Raiz residual
	50%

	Queilite angular
	45%

	Cálculo salivar
	44%

	Extrusão dental
	44%

	Relato de diminuição de fluxo salivar
	42%

	Hálito cetônico
	41%

	Gengivite
	40%

	Grande ausência de dentes
	39%

	Exposição radicular
	38%

	Candidíase eritematosa
	34%

	Hiperplasia gengival
	34%

	Abrasão dental
	32%

	Úlceras
	25%


Garay-Sevilla et al. (2002) realizaram um estudo com o objetivo de investigar o nível de fibrinogênio no plasma de paciente com DM2, com infecções e outras doenças intercorrentes. Concluíram que na DM2 as doenças intercorrentes, como infecção ou outras médicas ou cirúrgicas, associam-se com aumentos claros de fibrinogênio no plasma. Esse fator deve ser avaliado neste tipo de paciente porque significa um risco adicional para a progressão das complicações vasculares. A superfície coberta por fibrinogênio aumenta a aderência plaquetária; assim, a hipercoagulação e as anormalidades fibrinolíticas participam no desenvolvimento de complicações vasculares em PDM2. Os níveis de fibrinogênio dependem em parte de fatores genéticos, sua resposta aumenta em algumas situações como na infecção e na inflamação. Os fatores relacionados com aumento dos níveis de fibrinogênio são: idade, tabagismo, hipertensão, os níveis de A1c e a resistência à insulina. O aumento do fibrinogênio no plasma aumenta o risco de enfermidades macro e microvascular. Existe um conceito de que o fibrinogênio é um componente da reação na fase aguda da inflamação, e seus níveis no plasma mostram um importante aumento em resposta à inflamação. 

Matthews (2002) afirmou que a periodontite é referida como a sexta complicação do DM. O DM afeta os parâmetros periodontais, incluindo: índice de sangramento, profundidade de bolsa, perda de inserção e perda dental. Um estudo mostra que PDM têm cinco vezes mais perda de elementos dentários em comparação com os NPDM. PDM1 ou PDM2 têm a mesma suscetibilidade para a DP e a perda dental. Recentes investigações determinaram que a presença da DP influencia o controle do DM. Alguns autores sugerem que o efetivo controle da infecção periodontal em PDM reduz o nível de AGEs no soro. Pacientes com DM bem controlado e com boa higiene bucal e com boa manutenção periodontal, têm o mesmo risco de adquirir uma periodontite grave, tanto quanto um NPDM.

De acordo com Rocha et al. (2002), apesar de geralmente considerado como fator de risco independente da ocorrência e gravidade de infecções em geral, o DM não apresenta evidência clínica forte de sua relação com infecção, o que está bem definida é uma maior incidência de infecções especificas, muitas vezes com maiores taxas de complicações e maior gravidade. Há também tipos de infecção quase exclusivos de pacientes com DM. Experimentalmente, observa-se depressão da atividade dos neutrófilos, menor eficiência da imunidade celular, alteração dos sistemas antioxidantes e menor produção de interleucinas, pontos-chave no processo inflamatório necessário a uma resposta imunológica eficaz. A infecção periodontal ocorre com grande frequência em PDM, sendo até quatro vezes mais comuns nesses pacientes do que na população em geral. Caracterizada por infecção bacteriana crônica das estruturas periodontais, tem como possível complicação a perda do dente afetado. Os PDM têm mais frequentemente doença agressiva do que os NPDM. O risco parece ser semelhante entre os PDM com bom controle glicêmico e os NPDM, e é maior em PDM de longa duração. De especial interesse médico é a comprovação de que a periodontite favorece uma piora dos níveis glicêmicos nos PDM. 
Souza et al. (2002) através de uma análise morfológica e histoquímica, com coloração pelo HE e PAS, do componente vascular sanguíneo dos tecidos periodontais de 13 pacientes PDM2 e sete NPDM (utilizados como controle), visando identificar os graus de vascularização e espessamento da membrana basal vascular, bem como o nível de obliteração dos vasos sanguíneos periodontais. Nesse estudo não houve predileção por gênero, raça ou idade dos participantes, foram excluídas pacientes grávidas ou em período menstrual, fumantes, alcoólatras, imunossuprimidos e desnutridos. Os espécimes foram analisados macroscopicamente e avaliados à microscopia de luz, com cortes histológicos de cinco micra de espessura, corados pela técnica da H/E. Após análise morfológica, todas as amostras foram destinadas a cortes de 3 micras de espessura e, posteriormente, submetidas à técnica de coloração pelo PAS. Nesta etapa foram avaliados o nível de espessamento da parede vascular dos tecidos gengivais e a obliteração da luz vascular dos pacientes dos grupos um e dois. Os resultados observados neste estudo revelaram que os tecidos periodontais dos PDM2 quando comparados àqueles dos NPDM apresentavam: maior grau de vascularização, maior grau de espessamento, PAS positivo da parede dos vasos sanguíneos, além de ocasional obliteração (total ou parcial) da luz vascular. Baseados nos referidos achados, pode-se concluir que existem alterações vasculares nos tecidos periodontais do PDM2, estando tal fato provavelmente relacionado ao caráter hiperinflamatório do DM. Estes autores ressaltam que o tecido periodontal é sede frequente de reações inflamatórias, apresenta modificações que sugerem diferentes graus de intensidade da resposta do hospedeiro frente aos agressores microbianos, estando tal tecido mais suscetível às alterações inflamatórias nos PDM2. Dessa forma, as alterações vasculares encontradas na presente pesquisa podem representar um considerável fator agravante que, somado a outros, poderia conduzir os PDM ao quadro clínico de DP. Os achados da pesquisa realizada por esses autores, mais os relatos da literatura, sugerem que as alterações encontradas nos vasos sanguíneos gengivais são passíveis de contribuir para o desequilíbrio da fisiologia normal dos tecidos periodontais de PDM2, tornando-os mais susceptíveis à invasão microbiana, bem como à instalação e propagação da DP.
De acordo com Suarez & Guzmán (2002), a periodontite crônica pode mostrar uma inter-relação com o aparecimento e curso de doenças gerais. Fizeram um estudo em pacientes maiores de 40 anos e encontraram, de maneira significativa, que existe diferença na incidência de periodontite crônica em pacientes que sofrem doenças sistêmicas metabólicas, cardiovasculares e imunopatológicas, quando comparadas a indivíduos sãos. A frequência de periodontite crônica inicial, periodontite crônica grave e edentulismo total foram maiores em PDM que naqueles que não declararam antecedentes sistêmicos.
Taylor (2002) afirmou que estudos recentes têm sugerido evidências para uma inter-relação bidirecionada entre DM e DP. Em particular, indivíduos susceptíveis à DM e aqueles com mau controle metabólico podem experimentar uma ou mais complicações em múltiplos órgãos e tecidos. Assim como outras complicações do DM, evidências atuais suportam a sugestão de que o mau controle glicêmico contribui para saúde bucal ruim. Finalmente, este grupo de estudos apóia o conceito de uma relação “dose-resposta”, quer dizer, conforme o controle glicêmico, pioram os efeitos adversos do DM na saúde periodontal. Diversos estudos descrevendo o tratamento periodontal de PDM forneceram evidências diretas de que a infecção periodontal tem um efeito adverso, ainda que modificável, sobre o controle glicêmico. No entanto, nem todos os estudos mostram uma melhora no controle glicêmico depois do tratamento periodontal. No geral, a evidência apóia a visão de que a relação entre DM e DP é bidirecional, portanto, já existem evidências suficientes para recomendar a incorporação do exame bucal completo e cuidados periodontais necessários (prevenção e tratamento).
Blanco et al. (2003) fizeram um estudo a fim de determinar a prevalência de gengivites e periodontites existentes entre o PDM e o NPDM. Analisaram as características histológicas da gengiva de 74 NPDM e 70 PDM. O estudo das biopsias não mostrou mudanças significativas entre gengivas de PDM frente aos NPDM. Chegaram às seguintes conclusões: um índice de gengivite mais elevado no PDM, não encontrando relação com o controle metabólico, tempo de evolução e complicações tardias do DM; não encontraram uma correlação significativa entre os diferentes parâmetros analisados em ambas as populações estudadas e o estudo anatomopatológico da gengiva nos PDM não demonstrou a existência de lesões características da enfermidade (microangiopatia).

Nos PDM encontraram mudanças na: 
a) vascularização;
A microvascularização da gengiva e mucosa alveolar, similares aos encontrados em outros órgãos e tecidos. As mudanças incluem:

a) espessamento da membrana basal dos capilares;

b) estreitamento da luz dos capilares;

c) espessamento periendotelial e
d) estase na microcirculação

As alterações podem influir na gravidade da enfermidade periodontal dos PDM e produzirem uma má difusão do oxigênio; inadequada eliminação dos catabólitos; diminuição da migração leucocitária e má difusão de fatores humorais.

b) alterações da microflora bucal;
Problemas relacionados à circulação favorecem o crescimento de certas espécies em PDM, assim, existe uma mudança da microflora bucal. Os microorganismos predominantes variam de um estudo a outro; bactérias Gram negativas em geral, Estafilococos fundamentalmente epidermidis, Capnocytophaga e vibrios anaerobicos, Aggregatibacter actinomycetemcomitans e Bacteroides pigmentados, Prevotella intermedia, Porphyromonas gingivalis e W. recta. 

c) metabolismo anormal do colágeno (inadequada resposta do hospedeiro);
Essas alterações contribuem para o aumento da DP e a má cicatrização da ferida. Alguns estudos mostram uma menor proliferação e crescimento celular, assim como uma diminuição da síntese de colágeno pelos fibroblastos em PDM. 

Caldeira (2003), em sua tese, elucida que diversos estudos estão sendo realizados para esclarecer os efeitos deletérios do DM sobre a mucosa bucal, além da reversão desses através de tratamento e ou dieta. Contudo, dúvidas persistem sobre os efeitos celulares dessa patologia na mucosa bucal. Este estudo visou realizar análises histológica, ultra-estrutural e estereológica da mucosa bucal de camundongos espontaneamente diabéticos, correlacionando-as a processos de reparo e susceptibilidade a infecções. Utilizaram 27 camundongos fêmeas divididos em três grupos; diariamente realizaram o monitoramento dos níveis de glicose e caracterizaram o estado diabético, realizaram a coleta da mucosa bucal com posterior processamento para microscopia de luz e eletrônica de transmissão. Concluíram que o DM espontâneo leva a mudanças na biologia básica da mucosa bucal, podendo levar ao comprometimento do reparo tecidual, propiciando a ocorrência de infecções bucais.

Rodrigues et al. (2003), através de seu estudo, chegaram à conclusão de que a terapia não cirúrgica periodontal leva à redução da A1c, especialmente em pacientes com DM grave. No entanto, não conseguiram estabelecer precisamente a relevância clínica dessas variações (10% em A1c). De qualquer forma, os achados mostraram que um tratamento periodontal efetivo resultou em níveis baixos de glicemia e na redução de parâmetros clínicos da infecção periodontal, confirmando a existência de uma inter-relação entre DM e DP. Portanto, o tratamento periodontal deve ser incluído nas medidas de prevenção do DM.

Ryan et al. (2003) conduziram uma revisão da literatura para avaliar a revelou um aumento da prevalência e gravidade da DP em indivíduos com DM. A interpretação de estudos publicados é complicada por diversos fatores: amostras de pequeno tamanho; ausência de apresentação padrão do tipo de DM; presença de complicações da DM; ausência de estudos longitudinais e controle de grupo; controle inadequado de covariantes como: idade, duração do DM e nível de controle do DM. Chegaram à seguinte conclusão: o DM é uma doença complexa, caracterizada por diversas variáveis que podem influenciar o desenvolvimento das complicações, incluindo periodontite. Ainda que um mecanismo exato de ações não seja completamente entendido, controle metabólico pobre, assim como a duração extensa do estado de hiperglicemia, são fatores de risco para periodontites e funções metabólicas do hospedeiro. Mas, provavelmente, uma combinação de muitos fatores leva, ao final das contas, à prevalência aumentada e à gravidade da periodontite em pacientes com DM. Pesquisas científicas contínuas são necessárias para determinar quais fatores devem ser alvo primário para o tratamento da periodontite, assim como as outras complicações, nessa população de pacientes. 
Segundo Sousa et al. (2003), em 1993 a OMS incluiu a DP como sendo a sexta complicação clássica do DM. Estes autores citaram que o DM, especialmente em crianças, está associado à perda de cálcio, podendo levar à descalcificação óssea alveolar. Mudanças alimentares e a diminuição de açúcares na dieta, junto com o maior conteúdo de glicose e cálcio na saliva, favorecem o aumento na quantidade de cálculos e de fatores irritantes nos tecidos, enquanto a atrofia alveolar difusa está aumentada nesses pacientes. Dentre as principais manifestações bucais e aspectos dentais dos pacientes com diabetes estão a xerostomia, glossodínia, ardor na língua, eritema, e distúrbios de gustação. O DM leva a um aumento da acidez do meio bucal, aumento da viscosidade e diminuição do fluxo salivar, os quais são fatores de risco para cárie. Apesar de terem restrições quanto ao uso de açúcar e da secreção deficiente de imunoglobulinas na saliva, esses pacientes têm a mesma suscetibilidade à cárie e doenças relacionadas à placa dentária dos indivíduos normais. 
Os tecidos periodontais dos PDM2, quando comparados aos pacientes saudáveis, apresentam:

Maior grau de vascularização.
Maior grau de espessamento de parede vascular.
Obliteração total e parcial de luz vascular.
Alterações vasculares nos tecidos gengivais, que parecem estar relacionadas ao caráter hiperinflamatório desses pacientes.

A xerostomia, além do desconforto, pode provocar doenças bucais graves. A saliva é importante, pois dificulta o desenvolvimento de cáries e umedece o rebordo alveolar residual. Quanto ao processo infeccioso, este resulta em uma potente resposta inflamatória em PDM, e é a manifestação odontológica mais comum nesses pacientes quando mal controlados. Aproximadamente 75% destes pacientes possuem DP, com aumento de reabsorção alveolar e alterações inflamatórias gengivais. A profundidade de sondagem e o número de dentes perdidos em sextantes com bolsas profundas são maiores nos PDM. Foram observadas modificações da microbiota em placas bacterianas flutuantes ou aderidas na base da bolsa periodontal, devido aos níveis elevados de glicose no fluido sulcular. Mas alguns estudos afirmam que não existe diferença da microbiota entre esses pacientes e o grupo controle. Ocorre inflamação gengival, desenvolvimento de bolsas periodontais ativas, abcessos recorrentes, perda óssea rápida e progressiva, havendo também osteoporose trabecular e cicatrização lenta do tecido periodontal. É observada menor queratinização epitelial, retardos na biossíntese do colágeno e da velocidade de maturação do fibroblasto do ligamento periodontal, que dificulta a reparação pós-tratamento. A maior duração do DM também é associada aos indivíduos com DP grave. Quanto à progressão da DP, ela é maior em PDM que apresentam a doença há muito tempo, particularmente naqueles que demonstram complicações sistêmicas, e PDM com DP avançada sofrem mais com complicações sistêmicas e com complicações do tipo abcessos quando comparados com NPDM. O grau de controle dos níveis glicêmicos, a duração da doença, alterações vasculares, alteração no metabolismo do colágeno, fatores genéticos (complexo de histocompatibilidade humana) e a idade dos pacientes são fatores aparentemente correlacionados de maneira positiva com a gravidade e prevalência da DP, independentemente do tipo do DM. A presença de infecções leva à estimulação da resposta inflamatória resultando em situação de estresse, que aumenta a resistência dos tecidos à insulina, piorando o controle do DM. Observou-se que a terapia periodontal reduziu as necessidades de administração de insulina pelo PDM. 

Zárate et al. (2003) afirmaram que existem no PDM as complicações locais susceptíveis, tais como, infecções, inflamações, respostas reparativas anômalas que podem ser observadas na boca e a tendência à destruição periodontal. Um aspecto relevante das relações médico-dentista desta doença é que o CD necessita de um adequado controle do DM para o melhor resultado de seu procedimento, e está demonstrado que o controle do DM será mais estável quando os problemas infecciosos e inflamatórios da boca, particularmente os periodontais, estiverem controlados. Dividiram os PDM para a consulta odontológica com o propósito de diagnóstico, prevenção, curativo e manutenção. Foram subdivididos em seis categorias:
a) pacientes suspeitos - aqueles que a condição bucal possa sugerir DM;
b) pacientes em grupo de risco - história familiar, grupos étnicos;
c) PDM não controlados;
d) PDM estável;
e) PDM mal controlados e

f) PDM lábeis - são aqueles que, apesar do controle médico e cooperação, são extremamente sensíveis às descompensações. 

Angel et al. (2004) afirmaram que existe associação entre a extensão e gravidade da DP, com respeito ao gênero, a idade, ao nível socioeconômico, a algumas doenças sistêmicas e estilos de vida, como: DM, tabagismo e a prevalência de bactérias da placa bacteriana (Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e Prevotella intermedia). As doenças sistêmicas podem influir na evolução das periodontopatias, sobretudo em idades maiores de 35 anos. As periodontopatias, em décadas passadas, só iniciavam na quinta ou sexta década de vida; as modificações dos hábitos alimentares não só aumentam as doenças metabólicas, como o DM2, hipertensão arterial, cardiopatias, arteriosclerose e a obesidade. As periodontopatias, por sua vez, condicionam a presença de patógenos que colonizam os tecidos moles e permanecem, se não tratadas, produzindo toxinas que alteram os mecanismos de coagulação e suas consequências na patogenicidade dos transtornos metabólicos.

De acordo com Kitamura et al. (2004), frequentemente os PDM apresentam xerostomia, diminuição da saliva, dor ou sensibilidade dolorosa na língua e distúrbios de gustação. Com menos frequência têm-se relatado tumefação de glândula parótida, abcessos recorrentes, hipoplasias, hipocalcificação dentária, modificação na flora bucal com uma predominância de colônias de Candida albicans, estreptococos hemolíticos, com tendência à candidíase bucal e queilite angular, mas a prevalência é da DP (75%). O epitélio gengival tem menor queratinização epitelial. Já no tecido conjuntivo gengival e fibras do ligamento gengival, nota-se biossíntese retardada do colágeno com consequente desenvolvimento de infecção secundária. A velocidade de maturação de fibroblastos do ligamento periodontal fica retardada, fato que dificulta a reparação pós-tratamento. Em tecido ósseo ocorre reabsorção rápida e progressiva, e também, osteoporose trabecular. No fluido sulcular, devido aos níveis elevados de glicose, observamos mudança da microbiota da placa bacteriana flutuante ou aderida na base da bolsa periodontal. Devido à resistência reduzida à infecção, uma vez contraída, essa infecção torna-se mais grave. Fatores locais e forças oclusais contribuem para a gravidade da DP, havendo uma alteração na resposta tecidual, retardando a cicatrização pós-cirúrgica. Existem autores que acreditam que pacientes controlados não apresentam mais destruição que os saudáveis. Outros autores sugerem destruições crescentes e drásticas, servindo até mesmo de diagnóstico para o DM.

Pires (2004) objetivou seu estudo para avaliar os efeitos do tratamento periodontal em PDM2 sobre alterações de fluxo salivar, xerostomia, Candida spp. na saliva e candidose bucal clínica. Os resultados demonstraram que os PDM apresentaram maior ocorrência de xerostomia e de candidose bucal, sendo estes colonizados por varias espécies de Candida spp. com predominância de Candida albicans, sem, no entanto, implicar no desenvolvimento clínico da candidose clinicamente. A terapia periodontal, a motivação do paciente e a instrução de higiene bucal foram importantes para melhorar as condições clínicas periodontais e evitar a formação de reservatórios intrabucais de infecção.

Janket et al. (2005) fizeram uma pesquisa em 10 estudos de intervenção para quantificar os efeitos do tratamento periodontal no nível de A1c entre PDM, explorar as possíveis causas dos relatos discrepantes e recomendar futuros estudos. Dados originais foram da Medline (janeiro 1980 a janeiro 2005), de Registro Cochrane, e de bibliografias dos artigos publicados. Três pesquisadores extraíram dados em relação às intervenções e resultados. Um total de 456 pacientes foi incluído nesta análise, com tratamento periodontal para um prognóstico e a real mudança no nível da hemoglobina A1c como resultado. A média sobrecarregada diminuiu os níveis reais de A1c que foi de 0,38% para todos os estudos; 0,66%, quando restrito aos PDM2; e com o uso de antibióticos foi de 0,71%. No entanto, nenhum foi estatisticamente significante. Terapia periodontal em PDM2, com antibióticos, parecem diminuir os níveis A1c, apesar de não haver significância estatística. Mesmo com esse percentual melhorado, mas não significante, no controle da glicemia, pode ser de valia para alguns pacientes. A evidência atualmente disponível não foi forte o bastante para que rejeitemos uma hipótese nula, “tratamento periodontal não afeta o controle da glicemia em PDM”. Ainda mais estudos com grande tamanho de amostra entre alvos populacionais apropriados e utilização de tratamentos efetivos são necessários para discernir se existe um benefício clínico significante da terapia periodontal no controle do açúcar no sangue em PDM2.
Keskin et al. (2005) sugeriram que o tratamento médico de pacientes com DP diminui seus níveis de TNF-α, assim melhorando o controle da DP. Neste estudo, pacientes obesos com DM e DP foram tratados com a remoção mecânica da placa e minociclina tópica. Avaliações de acompanhamentos destes pacientes demonstraram diminuição significante na A1c, TNF-α e resistência a insulina. 

Kinane & Lindhe (2005) afirmaram que existem numerosas variáveis complexas que devem ser consideradas na determinação da exata relação entre periodonto e DM. O consenso atual é que os PDM possuem um maior risco de desenvolver DP e, embora a periodontite possa ser tratada com sucesso, a susceptibilidade à doença e o resultado da terapia são influenciados pelo baixo controle metabólico. Portanto, pode ser benéfico para o CD conhecer o controle do DM do paciente, já que em um período mais longo o controle metabólico pode indicar o provável resultado da terapia periodontal. Além disso, atualmente admite-se que a terapia periodontal pode melhorar o controle metabólico dos PDM, o que significa que a relação é bidirecional e que a terapia periodontal é favorável para o controle de ambas as doenças.

Kiran et al. (2005) relataram que o tratamento periodontal não cirúrgico é associado a uma melhora no controle glicêmico dos PDM2, portanto, a prevenção e o controle da DP devem ser considerados junto com o tratamento metabólico como uma parte integrante do controle dos PDM.

De acordo com Madeiro et al. (2005), quando a quantidade de insulina é pequena, como ocorre nos PDM não-compensados, a reparação dos tecidos lesados é mais lenta. A mobilidade dos tecidos na cavidade bucal é naturalmente acentuada devido à fonação e, especialmente, à mastigação dos alimentos. Tais tecidos são bastante resistentes à tração mecânica, embora tal resistência seja proporcional à quantidade de colágeno que estiver sendo sintetizado. No PDM não compensado, a síntese de colágeno é mais lenta, o que significa maior facilidade para deiscência e contaminação de feridas cirúrgicas, causando retardo na reparação. Ainda relatam que PDM com mal controle glicêmico, ou seja, com elevação dos níveis de glicose no sangue, apresentaram maiores perdas de inserção e de osso alveolar que pacientes que possuíam os mesmos níveis controlados. A maioria dos estudos indica que a microbiota associada à periodontite nos PDM não é diferente da microbiota de NPDM com periodontite. A literatura aponta maior frequência de algumas espécies com Aggregatibacter actinomycetencomitans, Copnoocytophaga, Prevotella intermedia, Campylobacter rectus e Porphyromonas gingivalis. Nos PDM2, a placa bacteriana parece ser um fator determinante para o agravamento dos problemas periodontais, associado às alterações teciduais que a doença pode ocasionar, tornando-se difícil uma avaliação correta.

Ojima et al. (2005) afirmaram que a periodontite é causada por um pequeno subsistema de bactérias periodontais Gram (-) que se fixam à margem gengival, como as Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter actomycetemcomitans, Tannerella forsythia, Treponema denticola e Prevotella intermedia. Entre elas, a Porphyromonas gingivalis é considerada causadora da patogênese periodontal. As fímbrias da Porphyromonas gingivalis são como cabelos anexos à superfície da bactéria que mediam a interação da bactéria com o tecido invadido do hospedeiro. Essas fímbrias têm sido classificadas em seis tipos (I até V e Ib), baseando-se na diversidade do gene fimA (codificando fimA - uma subunidade de proteínas das fímbrias). Portanto, um tipo especifico de Porphyromonas gingivalis fimA pode estar relacionada à periodontite com DM2. Concluíram ainda, que a Porphyromonas gingivalis é relatada como a mais frequente patogênese encontrada nos sítios de DP da população de PDM2 e NPDM. No presente estudo, Porphyromonas gingivalis tipo II fimA foi vista como tendo uma associação significante com a destruição periodontal, em locais onde clones tipo I e IV não foram relacionados com a progressão da doença. O clone tipo II fimA é correlacionado significantemente com a destruição periodontal e desenvolvimento da periodontite em indivíduos com doenças sistêmicas, comparados com outros tipos de fimA, enquanto a maior prevalência do tipo fimA nos sítios sadios periodontais foi o tipo I. Os PDM estão em um risco maior de desenvolvimento da periodontite devido à susceptibilidade a infecção. O presente achado sugere que clones de Porphyromonas gingivalis, mesmo com baixa patogenicidade, podem levar à periodontite em PDM. 

Padilla et al. (2005) fizeram um estudo em 157 pacientes com o objetivo de estabelecer a correlação entre a periodontite e a glicemia. Concluíram que existe uma correlação positiva entre os níveis séricos elevados de glicose e a periodontite. Alguns pacientes apresentaram periodontites, mas não necessariamente o valor da glicose se encontrava elevada, mas, basta um aumento de acúmulo de placa bacteriana, por uma higiene bucal deficiente, para aparecer um desequilíbrio na massa microbiana e ou em sua virulência, causando então a DP. Outros PDM apresentam condições periodontais normais, enquanto mantiverem um bom controle da placa bacteriana. 

De acordo com Palmer & Soory (2005), o DM possui efeitos profundos e de grande alcance no hospedeiro, incluindo os efeitos sobre:
a) resposta fisiológica;

b) sistema vascular;

c) resposta inflamatória;

d) sistema imune e

e) reparo tecidual.
Portanto, o DM pode modificar o indivíduo, em relação à DP a:

a) susceptibilidade a doença;

b) microbiota da placa;

c) apresentação clínica da DP;

d) progressão da doença e 

e) resposta do hospedeiro.
O DM tem levado a resultados conflitantes nos estudos epidemiológicos em relação à apresentação da DP no PDM e sua resposta ao tratamento. Indivíduos com mau controle do DM podem se queixar da diminuição do fluxo salivar, queimação na boca e língua e xerostomia. A descrição mais clássica do PDM não diagnosticada ou mal controlada é o aparecimento de diversos abcessos periodontais, levando à destruição rápida do suporte periodontal. Uma distribuição semelhante de patógenos putativos: Prevotella intermedia, Campylobacter rectus, Porphyromonas gingivalis e Aggregatibacter actinomycetemcomitans predominam nos casos associados com DP crônica do adulto. Esses patógenos foram detectados nas lesões periodontais dos PDM2, com potencial para doença ativa durante o controle metabólico deficiente.
Socransky & Haffajee (2005) relataram que as lesões periodontais em PDM são relacionadas com patógenos periodontais suspeitos já conhecidos, e não com novas espécies. Esses estudos sugerem que a susceptibilidade alterada do hospedeiro pode modificar a intensidade de progressão da DP nos indivíduos afetados, mas, de modo geral, os patógenos periodontais são provavelmente os mesmos observados nos indivíduos não comprometidos.

Southerland et al. (2005) afirmaram que a manutenção de uma dentição saudável com propósito estético, nutricional, nível de qualidade de vida e sobretudo, saúde geral é o objetivo final do cuidado com saúde bucal. Em adição com o conhecimento e esforços educacionais do povo, muito do cuidado bucal está focado na prevenção efetiva e eficiente e na administração terapêutica de duas doenças clínicas maiores: cárie e periodontite. Muitos estudos conduzidos durante a década passada focaram numa mudança de acesso para o estudo da infecção periodontal e sua relação com saúde e doença sistêmica. DP são reconhecidas como um processo infeccioso que requer a presença de bactérias e a resposta do hospedeiro. Fatores de risco junto com bactérias e a resposta do hospedeiro podem afetar a gravidade da DP e a resposta à terapia. Muitas condições médicas particularmente a DM predispõem o paciente ao desenvolvimento de formas mais graves e progressivas de DP. Em um esforço para focar atenção na necessidade para melhores resultados bucais em pacientes com DM e periodontite, ou outras complicações bucais, os profissionais médicos devem ter vários passos de ação, incluindo:
Perguntar aos indivíduos com DM sobre sua saúde bucal, especificamente se têm notado algum sinal de infecção, mau hálito, ou gosto ruim na boca ou  algum outro sintoma.

Perguntar sobre sua última consulta ao dentista.

Lembrar os PDM de que eles precisam de exames periódicos bucais a cada seis meses ou mais freqüentemente, como recomendado pela Associação Dental Americana (ADA).

Manter contato o cirurgião dentista se perceber que o paciente apresenta sinais de infecção como, dor, inchaço, sangramento gengival, perda de dentes, úlceras bucais ou dor.

Fazer um exame bucal.

Encaminhar todos os PDM para um cirurgião dentista, não importando se foi encontrado algum problema bucal ou reclamações, para que seja realizado cuidados odontológicos preventivos.
Todas essas medidas têm papel importante na manutenção da saúde bucal, particularmente em PDM. Muitos estudos sugerem que as medidas de combate às complicações do DM, especialmente a periodontite e a gengivite, podem ser importantes na redução adicional da carga inflamatória sistêmica. 
Souza (2005), em seu estudo com 63 PDM, classificou a periodontite quanto à gravidade de acordo com Lindhe et al. 1999 (1 a 2 mm: periodontite leve, 3 a 4 mm: periodontite moderada e ≥ 5 mm: periodontite grave) e chegou à estimativa de que em seu grupo de estudos em PDM havia: 43,4% com periodontite leve; 36,6% com periodontite moderada e 20% com periodontite grave.
Andersen et al. (2006) afirmaram que estudos epidemiológicos e clínicos têm indicado que a DP pode causar distúrbios na saúde em geral e o mesmo efeito nos PDM. Neste estudo, visaram ganhar conhecimento dos efeitos da DP no controle metabólico do DM. Durante o trabalho, ratos portadores de DM e DP se tornaram quase que 30% mais intolerantes à glicose (P<0,01) e apresentaram um aumento de 25% de IL-1β em tecidos adiposos (P<0,05). Além disso, a DP associada à DM resultou uma perda óssea alveolar maior do que em ratos com DP sem o DM (P<0,01). Concluíram que a DP deteriora o controle metabólico no portador de DM, o que enfatiza que a DP pode fazer um papel importante no curso da DM.
Carda et al. (2006) estudaram as alterações bioquímicas da saliva e sua possível relação com os achados morfológicos. Recorreu a amostras de saliva para análise bioquímica e ao soro para o controle metabólico. A glicose salivar estava aumentada no PDM com mau controle metabólico. Os sintomas de xerostomia foram detectados em 76,4% dos casos; e as lesões dentais e periodontais, em 100% dos pacientes.
Engebretson et al. (2006) fizeram um estudo para mostrar a disfunção do PMN, associado ao DM. Examinaram os níveis de βglucoronidase e IL 8 no fluido crevicular gengival dos PDM2 com e sem periodontites. Concluíram que a IL 8 no fluido sulcular gengival estava positivamente correlacionada com a profundidade de bolsa e a β-glucoronidase, mas não com o nível clinico de inserções, índice de sangramento, ou índice de placa bacteriana. Em contraste, o β-glucoronidase no fluido sulcular gengival foi fortemente relacionado com cada mensuração clínica e DP. Esses dados sugerem que a resposta local inadequada dos neutrófilos ativos nas periodontites dos PDM2 pode explicar o aumento da suscetibilidade da DP no PDM2. 

Mealey & Oates (2006) tiveram como proposta de estudo revisar artigos sobre a relação existente entre DP e DM. Após a revisão de mais de 200 artigos em inglês, com mais de 50 anos sobre essas duas doenças crônicas, concluíram que o DM aumenta o risco da DP. Mecanismos biologicamente plausíveis têm sido demonstrados. Menos claro é o impacto da DP no controle glicêmico do DM e o mecanismo pelo qual isso ocorre. A DP inflamatória pode aumentar a resistência à insulina de um modo similar à obesidade, portanto, agrava o controle glicêmico.
Silva (2006) estudou o desenvolvimento da DP experimental em ratos sob influência do DM induzido por estreptozotocina (STZ), caracterizando as alterações morfológicas encontradas no tecido epitelial e conjuntivo, uma vez que, PDM apresentam um retardo na capacidade de cicatrização. Os resultados obtidos confirmaram que os animais PDM tiveram cronificação da resposta inflamatória com aumento de células inflamatórias no tecido do periodonto, degradação maior e mais rápida de fibras colágenas, que levou ao acúmulo de fibras colágenas densas, aumentou aparentemente a quantidade de fibroblastos, aumentou a degradação de fibras reticulares que sustentam a membrana da basal, houve involução das papilas dérmicas e aumento da camada córnea.

Taylor (2006) relatou que em alguns indivíduos, a patogênese do DM e o estado pobre de controle glicêmico parecem estar relacionados com a inflamação e infecção. Existem características importantes da infecção periodontal que sugerem uma ligação biológica plausível a uma inflamação sistêmica e a efeitos adversos no controle da glicemia. Existem também evidências de que tratar a infecção periodontal pode levar a melhora do controle da glicemia. Ainda permanecem variações suficientes na gama da literatura para recomendar estudos adicionais em larga escala, definitivos. 
Cruz (2007), em seu estudo sobre avaliação clínica, hematológica e microbiológica de PDM2 ou NPDM2, e PPDP crônica, os submeteu a tratamento de raspagem e alisamento radicular em sessão única e os avaliou após 3 meses. Concluiu que os grupos não apresentaram alterações nos hemogramas e coagulograma, apesar de apresentarem melhora clínica e obtiveram reposta microbiológica similar.

Lim et al. (2007) fizeram um estudo para investigar a relação entre as marcas do controle metabólico e inflamação e parâmetros da DP em PDM. Chegaram à conclusão de que o pobre controle glicêmico é o fator de risco mais significante associado com a saúde periodontal em termos de aumento da profundidade de bolsa e inflamação gengival mais grave em PDM.
Novaes Junior et al. (2007) afirmaram que a DP e o DM são doenças de alta prevalência na população e apresentam uma interrelação bidirecional. O DM é um fator de risco para a periodontite e mecanismos biológicos plausíveis, exemplificando esta interrelação, têm sido demonstrados. A terapia periodontal poderá trazer benefícios não só à saúde do periodonto, mas também ao controle metabólico de PDM. 

Saba-Chujfi (2007b) afirmou que a relação do problema entre a DP e o DM mostra a importância da interação médicos e CD. Ao submetermos um PDM a qualquer tratamento odontológico, seja ele o mais simples possível, automaticamente nos tornamos inteiramente responsáveis por sua saúde como um todo, não apenas bucal. Só poderemos melhorar a qualidade de vida desse paciente se realmente conhecermos a causa, evolução, bem como os riscos envolvidos. Como profissionais da saúde, devemos fazer um alerta para esta relação entre condições patológicas imunoinflamatórias e os seus desdobramentos nas diversas influências exercidas pelo DM e pelas DP. Temos o dever de melhorar a qualidade de vida, estabelecer um diagnóstico precoce, fomentar a prevenção e a promoção da saúde dos nossos pacientes e, muitas vezes, também, poderemos aumentar sua longevidade.

Ryan (2008) afirmou que a ponte entre a saúde bucal e sistêmica existe e se torna mais concentrada conforme os dados continuam a emergir no suporte desta relação. A administração médica do DM é afetada pela presença de infecções crônicas, como a periodontite. Fatores importantes a serem considerados em relação ao status periodontal do paciente com DM são: o nível de controle metabólico do paciente; a duração da doença; a presença de outras complicações em longo prazo e fatores de risco atuais. Pacientes com mais de um fator de risco têm uma maior propensão para desenvolver periodontite. Fatores de risco não microbianos aumentam a resposta do hospedeiro, o que é mais evidente em PDM e podem ser combinados com os fatores de risco como fumo e genética. Estratégias terapêuticas devem incluir a redução de infecções bacterianas, regulação da resposta do hospedeiro e risco de redução da ajuda da melhora dos resultados terapêuticos no PDM suscetível. Melhora no diagnóstico é importante para detecção e intervenção rápidas. Ainda mais, para tratamento de pacientes com bom controle glicêmico, planos de tratamento devem ser individualizados, educação e motivação do paciente são importantes, e a manutenção da rotina é necessária. Em conclusão, DM tem um impacto significante no tecido por todo o corpo, incluindo a cavidade bucal. DM mal controlado aumenta o risco de periodontite. Infecção periodontal e tratamento da DP podem alterar o controle glicêmico. O futuro incluirá uma maior necessidade de dentistas e médicos para trabalharem juntos. Tratamento periodontal pode eventualmente ser coberto pelo plano de saúde, o que incluirá consultas, diagnósticos, e tratamentos. Os dados emergentes de estudos com PDM são importantes para o estabelecimento de uma necessidade absoluta para a saúde periodontal. O tratamento da DP não deve ser considerado opcional ou eletivo e a demanda para tratamento preventivo deve aumentar. Existe uma necessidade urgente de compartilhar esse conhecimento entre médicos e CD. 

Van Dyke & Kornman (2008) concluíram que o conceito de inflamação está firmado há muito tempo. Respostas imunes a ferimentos e infecções existem; no entanto, causam problemas quando o processo inflamatório não é curado, levando a doenças crônicas, como a DM e DCV. A questão é como novas pesquisas inovadoras para elucidar os caminhos complicados da inflamação crônica, poderá ser usada para melhorar o diagnóstico e ou tratamento dessas doenças.

Kapellas & Slade (2008), em seu estudo sobre a relação entre a DM e a saúde entre adultos Australianos, chegaram a conclusão que PDM tem um risco aumentado para o desenvolvimento da DP comparado com os NPDM. Além disso, os PDM experimentam uma progressão mais grave e rápida da DP. Entre PDM adultos de idade entre 35 e 64 anos, diversos indícios da DP estavam elevados pelo menos duas vezes. Esse é um importante grupo de idade, porque a destruição do tecido periodontal em locais múltiplos nesse momento de vida, pode indicar um prognóstico ruim e uma subequente perda de dentes devido a DP. Também é nessa idade que a DM2 frequentemente se desenvolve, ainda que não detectada, portanto mal controlada.

Khader et al. (2008) fizeram um trabalho com 106 PDM2 e compararam com 106 NPDM. As periodontites eram mais graves em PDM2 quando comparados com NPDM, comprovado pela profundidade de bolsa e mobilidade dentária. Não foi encontrada diferença de placa bacteriana entre os PDM2 e os NPDM. PDM2 com mais de cinco anos de DM, apresentaram um quadro de maior gravidade na profundidade de bolsa e mobilidade dentária do que os PDM2 com menos de cinco anos. 
Vasconcelos et al. (2008) estudaram em 30 pacientes a prevalência das lesões superficiais da mucosa da cavidade bucal em PDM e diagnosticaram 13 diferentes tipos de alterações, sendo a varicosidade lingual e candidíase as mais prevalentes. Concluíram que a maioria dos PDM apresentou pelo menos um tipo de lesão da mucosa bucal.

Dag et al. (2009) fizeram um estudo para determinar o efeito da terapia não cirúrgica periodontal e seus efeitos no soro TNF-α e níveis de A1c em PDM2 mal e bem controlados e chegaram a conclusão que ainda que a terapia não cirúrgica elimine uma fonte de infecção / inflamação por meio da diminuição da TNF-α, não reduz os níveis de A1c significantemente em pacientes mal controlados.

2.3 Problemas Socioeconômicos - Geográficos – Epidemiológicos.
De acordo com Reiner (1977), com a sétima posição, em uma lista de causas de morte por doenças nos Estados Unidos, o DM é considerado o maior problema de saúde, existindo 2,4 milhões de casos diagnosticados e cerca de 1,6 milhões de não diagnosticados, sendo a proporção de 1 paciente portador desta patologia para cada 50 indivíduos; com 250.000 novos casos diagnosticados anualmente.

Zárate (1999) afirmou que de acordo com a Associação Mexicana de Diabetes (1995) estima-se que no México 8,2% dos adultos maiores de 20 anos são DM, e essa doença ocupa a quarta causa de morte no país.

De acordo com Rees (2000), dados epidemiológicos indicam que um número crescente de indivíduos nos Estados Unidos sofre de DM. Alguns grupos populacionais podem apresentar risco particular para essa afecção, incluindo os afroamericanos, hispânicos, índios americanos e havaianos nativos. Em geral, são afetados cerca de 10 a 15 milhões de indivíduos (7%) nos Estados Unidos. A incidência de DM pode estar aumentando em até 6% ao ano, com mais 500.000 novos casos diagnosticados anualmente. Estimam-se oito milhões de casos não diagnosticados de DM2 nos Estados Unidos. Dados epidemiológicos do DM associados com a possível relação entre DM e DP sugerem que todos os cirurgiões-dentistas encontrarão PDM, e que os clínicos que realizam o tratamento periodontal devem estar especialmente atentos e terem conhecimento a respeito dessa doença.

Tomar & Lester (2000) compararam em seu estudo as visitas anuais de PDM com aqueles NPDM. Para PDM compararam a frequência de visitas ao dentista no ano anterior, com visitas do PDM no ano anterior para exames de dilatação dos olhos e exames dos pés. Chegaram à conclusão de que as visitas da saúde bucal devem ser incluídas em programas de treinamento das clínicas. Programas de controle do DM e programas de tratamento bucal no departamento de saúde estadual devem colaborar para promover componentes de cuidados contínuos no padrão para PDM na Associação Americana de Diabetes. 

De acordo com Tomita et al. (2001), a Odontologia tem apresentado um desenvolvimento técnico-científico acentuado, porém isso não tem contribuído para uma melhoria significativa e de grande impacto sobre o quadro de saúde bucal das populações de países com baixo desenvolvimento socioeconômico. Devido à importância dos padrões de autocuidado para prevenção e controle das doenças da cavidade bucal, pode-se apontar a relevância de programas e investimentos que busquem melhorias e atenção à saúde bucal das populações. Entre esses esforços, inclui-se a necessidade de promover iniciativas de atenção à saúde bucal de grupos populacionais historicamente não atendidos nos programas assistenciais odontológicos, como adolescentes, jovens, adultos e a terceira idade. Em 2001, no Brasil, em levantamento prévio na população acima de 40 anos, o Ministério da Saúde, através da Campanha Nacional de Detecção de Suspeitos de DM, identificou 2,9 milhões de suspeitos de serem PDM, o que corresponde a 14,66% da população estudada. 

Zimmet et al. (2001) afirmaram que as mudanças no comportamento humano e estilo de vida através do último século resultaram um aumento dramático na incidência de DM no mundo. A epidemia é principalmente do DM2 e também das condições associadas conhecidas como diabesidade e síndrome metabólica. Em conjunto com a suscetibilidade genética, particularmente em alguns grupos étnicos, DM2 é trazida por fatores ambientais e comportamentais como estilo de vida sedentário, nutrição excessivamente rica e obesidade. A prevenção do DM e controle das suas complicações micro e macro vascular requerem um acesso integrado, internacional, se quisermos ver reduções significativas na enorme morbidade precoce e a mortalidade que isso causa.
Almas et al. (2003) relataram que em termos de higiene pública para PDM, existe a necessidade de uma campanha na mídia de massa defendendo o controle do DM, assim como, o controle de outros fatores de risco relacionados com a DP. A frequência de escovação e sua eficiência devem ser fortemente enfatizadas. Colegas médicos e dentistas devem ser encorajados a considerarem a saúde bucal um fator muito importante para o controle da DP. Concluíram que a instrução de higiene bucal pode ter um efeito positivo no controle metabólico da DM2. Taxas de controle glicêmico rápido e controle do líquido crevicular foram reduzidas devido a instruções de higiene bucal. Portanto, profissionais devem enfatizar os benefícios da prática regular e efetiva da escovação para os PDM.

De acordo com a American Diabetes Association (2003), o custo do DM nos Estados Unidos foi estimado em 132 bilhões de dólares entre medicamentos e perda de produtividade. Um total de 92 bilhões em custos diretos com atendimentos médicos, e 40 bilhões de perda na economia (produtividade).

Zárate et al. (2003) relataram que dados da Associação Mexicana de Diabetes estima que existam pouco mais de 8% de adultos maiores de 20 anos padeçam de DM, sendo essa doença uma das principais causas de morte do país.

Angel et al. (2004) afirmaram que a DP é um problema de saúde pública que afeta a grande maioria da população entre as idades de 30 a 40 anos, impactando na saúde geral quando não detectada.

Em 2004 foi realizado um Consenso Internacional de Diabetes, pela American Diabetes Association (ADA), chegando-se a estas conclusões:

Ainda que a DM1 permaneça a principal forma da doença em crianças pelo mundo todo, é provável que a DM2 será a forma predominante dentro de 10 anos em muitos grupos étnicos. O DM2 foi reportado em crianças em inúmeros países, incluindo Japão, Estados Unidos, Índia, Austrália e Inglaterra (Kitagawa et al., 1998). Esse fenômeno traz um novo aspecto para a epidemia global do DM. e anuncia um problema de saúde pública emergente de proporções maiores. Entre as crianças no Japão, o DM2 já é mais comum que o DM1 e representa 80% do DM na infância. A crescente prevalência da obesidade e DM2 em crianças ainda é outro sintoma dos efeitos do estilo de vida sedentário como parte da globalização e industrialização que afeta todas as sociedades (Kitagawa et al., 1998). 
A presença do DM na infância ou adolescência anuncia muitos anos do indivíduo com a doença e, portanto, um crescente risco de que uma abrangente complicação micro e macro vascular ocorrerá quando indivíduos afetados estiverem ainda relativamente jovens. Ainda mais, gerações futuras podem ser sobrecarregadas com morbidez e mortalidade no auge de sua produtividade, afetando potencialmente a força de trabalho e o sistema de saúde dos países por todo o mundo (Alberti et al., 2004).
A prevenção deve ser a principal estratégia para o futuro. Programas da escola têm se mostrado efetivos nos Estados Unidos e Cingapura. Ações maiores do governo que foquem o estilo de vida devem ser requisitadas pela sociedade. Programas devem ser direcionados para a prevenção da obesidade através do incremento de atividades físicas e promover uma alimentação mais saudável. A promoção de amamentação e uma excelente gravidez evitam nascimentos de bebês com baixo peso e tratamentos do DM em grávidas. A apreensão global sobre o DM2 é significante e crescente, principalmente com o grande crescimento registrado nas últimas duas décadas (Zimmet et al., 2001). De 2003 a 2025, a predominância pelo mundo de DM em adultos deve crescer de 5% para 6,2%. Existe uma falta de uniformidade na definição de casos, resultando em classificações erradas que algumas crianças estão sendo diagnosticadas erradamente e tratadas como DM1. O maior relatório de estudos vem do Japão (Kitagawa et al. 1998) com sete milhões de jovens estudados entre 1976 e 1997. O passo inicial de classificação do estudo foi o teste de glicose na urina, com exame de sangue reservado apenas para aqueles com glicosúria (presença de açúcar na urina). No Japão a predominância de DM2 entre crianças do segundo colegial dobrou de 7,3 por 100.000 entre 1976 e 1980 para 13,9 por 100.000 em 1991 - 1995, sendo maior que o DM1. Recentes estudos dos EUA indicam que entre 8% a 45% do DM diagnosticados nos jovens é devido ao DM2 (American Diabetes Association, 2000).
Pesquisas realizadas em clínicas e registros fizeram o maior grupo de estudos. Eles mostraram DM2 ocorrendo em crianças de oito anos de idade. Ainda mais, eles mostraram uma preferência pelo gênero feminino, um histórico forte do DM familiar, associações com obesidade e Acantose nigricans (Pinhas-Hamiel et al., 1996). De 1994 a 1998, a porcentagem de casos de DM pediátrico, na Flórida, que foram rotulados como Tipo 2, aumentou de 9,4 para 20% (Macaluso et al., 2002).
A não atividade física é uma das maiores contribuições para o sobrepeso e a obesidade. A quantidade de tempo vendo TV foi relacionado à obesidade infantil (Lowry et al., 2002), o que pode ser associado ao consumo de alimentos de alto valor energético. No geral, a programação para crianças nos EUA inclui 10 propagandas de comidas por hora (Hammond et al., 1999), mais do que o dobro no horário dos adultos (Chestnut & Ashraf 2002).
Evidências recentes parecem indicar que o maior risco de obesidade e intolerância à glicose, quando adulto, advém do recém nascido com baixo peso, mas que ganha peso rapidamente na infância (Bhargava et al., 2004), e o risco nesse grupo é maior do que naqueles que têm sobrepeso no nascimento (Bavdekar et al., 1999).
Muitos estudos sobre histórico familiar mostram que 45 a 80% dos jovens afetados têm pelo menos um parente com DM; e 74 a 100% têm um parente de primeiro ou segundo grau com DM2 (Sinha et al., 2002).
Um estilo de vida predispondo para a obesidade e DM2 parece caracterizar famílias com adolescentes que têm DM2 (Pinhas-Hamiel et al., 1996), especialmente membros dessa família, quando tendem a ter sobrepeso e serem inativos, com tendência a ingestão de alimentos gordurosos (Pinhas-Hamiel et al., 1999).
Meninas têm 1,7 vezes mais chances do que meninos de desenvolverem DM2. A razão disso não é clara, parece ser uma característica especial do DM2 em jovens, a diferença entre os gêneros na prevalência do DM é uma característica bem menor em adultos (Alberti et al., 2004).
Pelo período de 20 anos, a incidência do DM2 aumentou 10 vezes em crianças de 6 a 12 anos, no mesmo tempo dobrou entre 13 a 15 anos de idade. Uma consequência da urbanização é o paralelo de emergência da DCV, obesidade e DM2, o que recentemente é um problema em especial do mundo desenvolvido. Portanto, os governos serão forçados a tratar o problema do DM2 em crianças. Dessa forma, seria melhor direcionar o caso como problema de saúde pública, sob o título de assistência primária e prevenção em vez de lidar com as consequências de uma condição existente e suas complicações em uma população jovem (Alberti et al., 2004).
Status socioeconômicos têm sido associados com o DM2 e obesidade em adultos. Nos países desenvolvidos, o risco de DM é maior naqueles com menor status socioeconômico (Tang et al., 2003, Brunner et al., 1997); no entanto, o oposto parece se aplicar em países em desenvolvimento, em que maior status socioeconômico é associado com um aumento no risco de DM (Sayeed et al., 1997).
O impacto psicossocial de diagnosticar uma doença assintomática através da classificação justifica certa consideração. A chance de ocorrer um sofrimento quando um indivíduo sem sintomas é diagnosticado com uma doença de duração de toda vida é considerável, particularmente quando o diagnóstico ocorre na adolescência e quando é carregada com suas implicações nos hábitos familiares ou do indivíduo. A evidência deve sugerir que em adultos não existe efeito maligno significante na identificação do DM através da classificação, mas não existem esses dados disponíveis para crianças e adolescentes, e seria particularmente perigoso extrapolar tais descobertas (Adriaanse et al., 2003).
Mesmo não sendo conhecido se a taxa de complicação é similar para outro grupo étnico, os estudos têm importantes implicações em relação ao risco destacado de complicações ocorrendo em idades jovens. Isso colocará uma importante fronteira em orçamentos de saúde pública assim como na sociedade como um todo, particularmente quando esses indivíduos entrarem no mercado de trabalho e suas complicações começarem a aparecer. Portanto, a detecção cedo e intervenção são essenciais para reduzir o risco de futuras complicações (Alberti et al., 2004). 
Wild et al. (2004) realizaram um estudo para estimar a prevalência do DM  e o número de indivíduos de todas as idades com DM no mundo para os anos de 2000 e 2030. Concluíram que a prevalência do DM em todas as idades foi estimada em 2,8% em 2000 e 4,4% em 2030. O número de pessoas com DM tem a projeção de 171 milhões em 2000 para 366 milhões em 2030. A projeção em área urbana em países desenvolvidos é de dobrar entre 2000 e 2030. Concluíram que os achados indicam que a “epidemia diabética” continuará mesmo que os níveis de obesidade se mantenham constantes. 
A Declaração de Acapulco, México (2005), mostra que entre 1993 e 2000, aumentou em 25% o número de casos de DM, e considera que em 2025 serão 11,7 milhões de indivíduos afetados no México. Essa nação estará entre os 10 primeiros países. Em 2001 a DM foi a primeira causa de morte entre as mulheres (14%), e a segunda entre os homens (9.1%). Foi a primeira causa de hospitalização da Secretaria de Saúde durante o ano de 2000, e a segunda causa da mortalidade em adultos hospitalizados. Os custos globais aproximados para 2005 são de 320.000.000,00 de dólares, portanto, o problema deve ser enfrentado com ações preventivas, estas devem ser: 

a) ações de âmbito escolar (educação física, etc.);
b) ações de âmbito de trabalho (escadas no lugar de elevadores, etc.);
c) ações para regular a indústria alimentar (etiquetas, gordura, valor calórico, etc.);
d) ações de comunicação (anúncios, etc.);
e) ações na área de saúde (médicos, dentistas, etc.) e
f) ações de âmbito fiscal (reduções de impostos sobre alimentos).
Petersen & Ogawa (2005) fizeram um estudo mostrando uma visão geral do peso da DP na população adulta pelo mundo para enfatizar o fator de risco essencial comum entre a DP e doenças crônicas, para desenhar uma estratégia importante nova para prevenção efetiva da DP e para informar sobre o papel da OMS no desenvolvimento de uma capacidade nacional para prevenção da doença. Concluíram que a maioria dos países precisa estabelecer um sistema de vigilância para medir o progresso no controle da DP e promoção da saúde bucal. A OMS desenhou acessos para a integração da prevenção da saúde bucal dentro da prevenção de doenças crônicas não transmissíveis, e estratégias globais estão sendo atualmente implementadas em todas as regiões do mundo. Em suma, a má higiene bucal e os fatores de risco para a DP grave se relacionam ao uso do tabaco, má nutrição, consumo excessivo de álcool, estresse, DM e certas outras condições de doenças sistêmicas. É amplamente documentado que sujeitos com DM têm maior risco a DP, e a DP tem sido considerada a sexta complicação da DM. Estudos extensivos mostraram associação significante entre DM e DP grave. Concluíram por revisão de literatura da DP grave e DM que não somente houve uma maior prevalência dos sintomas periodontais, mas a progressão da DP foi também mais agressiva ou rápida. A maioria dos estudos na saúde periodontal foi feita em populações PDM1, enquanto que relativamente poucos relatos destacaram a relação entre DP e DM2. Um estudo epidemiológico foi conduzido entre “Pima Indians”. Saúde periodontal significantemente pobre foi vista em DM2, e o risco relativo da DP em PDM foi 2,6 maior, controlando fatores como a idade e gênero. Em estudos de sujeitos com DM2, as chances de perda destrutiva de ligamento foram cerca de três vezes maiores do que entre NPDM. Em uma análise longitudinal, mal controle da DM2 foi associado positivamente com um maior risco de mudanças nos níveis ósseos periodontal. 
Lalla et al. (2006) fizeram um estudo para avaliar as mudanças periodontais em crianças e adolescentes com DM. A cárie dental e a DP foram analisadas clinicamente em 182 crianças e adolescentes com DM (6 a 18 anos) e 160 NPDM. O que encontraram foi que a destruição periodontal pode iniciar muito cedo na vida de PDM e se tornar mais proeminente quando a criança se torna adolescente. Programas desenhados para promover prevenção e o tratamento da DP deveriam ser dados aos pacientes jovens portadores de DM. 

Taylor (2006) explicou que nos Estados Unidos, aproximadamente 20,8 milhões de indivíduos (7%) são PDM, e 30% dos PDM não diagnosticados. A prevalência do DM2 está associada com idade e a minoria por status. Indivíduos com mais de 60 anos têm a prevalência três vezes maior que das outras idades. O DM causa complicações que incluem: cardiopatias, acidente vásculo-cerebral, hipertensão arterial, problemas visuais (até cegueira), doença renal, doença do sistema nervoso, amputações, complicações na gravidez e outras doenças. A carga monetária é aproximadamente de 132 bilhões de dólares, com 92 bilhões diretamente ligados à medicina, e 40 bilhões indiretamente (perda de emprego, mortalidade prematura e outras).

Drumond-Santana et al. (2007), em seu estudo explicam que é importante ressaltar que as investigações consideram apenas mensurações do estado de saúde bucal obtidas por meio de observações clínicas diretas, sem levar em conta a autopercepção do indivíduo. Por outro lado, tem sido considerado que a autopercepção em saúde bucal, apesar de subjetiva, é uma medida adicional que contribui para a avaliação dos cuidados em saúde. No campo de saúde bucal, fatores como vida social, alimentação, atividades diárias, bem-estar do indivíduo, entre outros, podem ser afetados por problemas de origem bucal. Deste estudo participaram 322 PDM examinados aleatoriamente. Os resultados conseguidos pelo grupo mostraram que aproximadamente 75% dos PDM apresentaram impacto negativo na qualidade de vida. Este estudo avaliou a percepção dos impactos nos últimos 12 meses. Existem outros estudos na literatura que compararam a qualidade de vida de PDM, com o grupo controle NPDM. Estes apresentaram impactos negativos na qualidade de vida intensificados no grupo de PDM. 
3 PROPOSIÇÃO

O objetivo deste estudo é investigar a metodologia mais adequada para o perfil do PDM2 em relação ao controle de placa e se essa ação influencia a melhora do nível glicêmico que será auferido através dos exames de hemoglobina glicada e glicemia, em amostra de pacientes indicados pela Associação Nacional de Assistência ao Diabético “ANAD” - São Paulo.
4 MATERIAIS E MÉTODOS 
O estudo “Avaliação de diferentes métodos de motivação em higiene bucal e soro-epidemiológica aplicados em indivíduos portadores de diabetes mellitus tipo 2” foi aprovado pelo Comitê de Ética e Pesquisa do Centro de Pesquisas Odontológicas São Leopoldo Mandic – Campinas - São Paulo, sob protocolo de número 06/309.
4.1 Materiais
Os materiais utilizados para a realização desta pesquisa foram:

a) afastadores de língua;
b) autoclave AHMC5 Sercon® ;

c) aventais descartáveis;

d) cremes dentais com flúor;
e) computador Dell® Inspiron;

f) escovas dentais com cerdas macias; 
g) espelhos bucais;

h) fichas clínicas periodontais;

i) fios dentais;

j) folhetos explicativos sobre higiene dental;

k) gazes estéreis;

l) gorros;

m) luvas de procedimentos;

n) máscaras;
o) mídia sobre técnica de escovação e uso de fio dental da 

Johnson &Jonhson Reach® “A higienização bucal”;

p) pastilhas evidenciadoras de placa bacteriana;
q) pinças para algodão estéreis;

r) rolos de algodão estéreis;
s) sondas periodontais Hu-friedy® PCPUNC 1SBR S5 e

t) videoprojetor Epson® S5 2000 lumens.
Todos os instrumentais odontológicos não-descartáveis foram empacotados e esterilizados em autoclave a 160º C (ciclo normal).
4.2 Métodos

4.2.1 Desenho do estudo

Estudo intervencional.

4.2.2 Seleção da amostra

Para realização deste estudo foram selecionados 135 indivíduos PDM2 de ambos os gêneros, recrutados na campanha do Dia Mundial do Diabetes (2006), realizada anualmente pela ANAD (anexo B).
Os indivíduos foram informados sobre a natureza da pesquisa, e aqueles que manifestaram interesse em participar assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) (anexo D).
Os indivíduos foram divididos aleatoriamente em cinco grupos (ver anexo E). Cada grupo foi composto por 27 indivíduos de acordo com os critérios abaixo:
Grupo 1: 27 indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal e orientação direta sobre técnica de escovação e uso do fio dentário (com auxílio de espelho);

Grupo 2: 27 indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal e orientação sobre técnica de escovação e uso do fio dentário (com auxílio de folheto explicativo) (anexo B1 e C);

Grupo 3: 27 indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal e orientação sobre técnica de escovação e uso do fio dentário (com auxílio de recurso audiovisual da informática) (uso do computador);

Grupo 4: 27 indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal e orientação sobre técnica de escovação e uso do fio dentário (com auxílio de projetor de imagens) (videoprojetor);

Grupo 5: 27 indivíduos que receberam aula de motivação em higiene bucal e apenas sendo-lhes solicitado continuar com o hábito normal de higiene bucal.

4.3 Critérios de inclusão:
a) indivíduos PDM2 e

b) idade a partir de 21 anos.

4.4 Critérios de exclusão:
a) alcoolismo;

b) pneumonia crônica;

c) fumantes;

d) portador de deficiência mental;

e) portador de doença autoimune e
 f) indivíduos com menos de 14 elementos dentais.

4.4.1 Metodologia para motivação e exames

Toda a metodologia para a motivação de higiene bucal e exames odontológicos foi realizada pelo mesmo pesquisador.

Para todos os indivíduos foram distribuídos gratuitamente um kit contendo: creme dental, fio dental e escova dental.
4.4.1.1 Primeira sessão

Na primeira sessão foram anotados os dados dos indivíduos (anexo A) e foi-lhes entregue uma guia para realização dos exames laboratoriais de hemoglobina glicada e glicemia.

Tempo médio da primeira sessão: 30 minutos.

4.4.1.2 Segunda sessão

Na segunda sessão, com os resultados iniciais dos exames de hemoglobina glicada e glicemia, o pesquisador realizou exame bucal para verificar a presença de placa bacteriana e sangramento gengival.
Os dados foram anotados em fichas (anexo A).

Tempo médio: 30 minutos
4.4.1.3 Terceira sessão

Nesta sessão todos os indivíduos que participaram da pesquisa foram instruídos verbalmente pelo pesquisador sobre: placa bacteriana; DP; gengivite; periodontite; perda de elementos dentais; fatores que agravam a DP; repercussão sistêmica da DP sobre o DM; repercussão sistêmica da DM sobre a DP; importância da higiene bucal; controle mecânico e químico da placa bacteriana e substituição dos dispositivos de higiene bucal. 

 Tempo médio: 60 minutos

4.4.1.4 Quarta sessão

Nesta sessão cada indivíduo foi orientado de forma individual de acordo com o grupo a que pertencia:

Grupo 1
O indivíduo foi instruído com técnica de escovação de Stillman modificada (Carranza, 1976), uso de fio dentário na boca com auxílio de espelho.
Nesta técnica coloca-se a parte ativa da escova em uma direção oblíqua voltada para o ápice da raiz (cerdas da escova se inclinam em um ângulo de 45 graus). Uma pressão leve, juntamente com um movimento vibratório, é então aplicada sobre o cabo, sem que a escova seja deslocada da sua posição original, e em seguida a parte ativa da escova gira progressivamente na direção oclusal.

A conduta do indivíduo foi observada pelo pesquisador que corrigiu a técnica empregada de acordo com a necessidade de cada um.

O tempo médio utilizado foi de 30 minutos.
Grupo 2
O indivíduo recebeu um folheto explicando sobre: técnica de escovação (com técnica de escovação adotada: Stillman modificada) e uso do fio dentário. O indivíduo fazia a leitura do folheto e todos os esclarecimentos eram dados pelo pesquisador.
Tempo médio utilizado: 30 minutos.
Grupo 3
O indivíduo assistiu a um audiovisual sobre técnica de escovação e fio dentário por meio de computador.

O tempo utilizado foi aproximadamente 30 minutos.

Grupo 4
O indivíduo assistiu a uma palestra com o pesquisador, com auxílio de vídeoprojetor sobre técnica de escovação e uso do fio dentário. Todos os esclarecimentos foram realizados pelo pesquisador.

O tempo utilizado foi de aproximadamente 30 minutos.

Grupo 5
O indivíduo foi informado para realizar a higiene da forma habitual. Se o indivíduo indaga-se sobre qualquer dúvida existente, elas eram elucidadas.

O tempo utilizado foi de aproximadamente 15 minutos.

4.4.1.5 Quinta sessão

A metodologia de motivação foi realizada novamente 30 dias após a quarta sessão.
Nesta sessão o objetivo foi reforçar junto ao indivíduo a metodologia empregada para cada grupo. Além disso, os indivíduos foram informados de que deveriam realizar novos exames laboratoriais de hemoglobina glicada e glicemia após 30 dias. Para tal receberam um pedido para realização de exames laboratoriais.

Tempo médio utilizado de 30 minutos.

4.4.1.6 Sexta sessão

Após 60 dias e com os resultados finais dos exames de hemoglobina glicada e glicemia, foram realizados exames odontológicos para verificar a presença de placa bacteriana e sangramento gengival.

Todos os dados foram transcritos para a ficha do indivíduo.
Tempo médio utilizado de 30 minutos.

4.4.2 Exames

4.4.2.1 Exame para evidenciação de placa bacteriana
O exame para evidenciar placa bacteriana foi de O’Leary et al. (1972).

Foram utilizadas pastilhas evidenciadoras de placa bacteriana (Eviplac® Biodinamica), compostas de fucsina básica 2%, sacarina sódica, lactose, ciclamato de sódio e excipientes. O método serve para registrar a efetividade da higiene bucal realizada pelo indivíduo. Aplicou-se uma solução reveladora em toda a boca e se examinou cada face do dente em busca da placa bacteriana. A presença da placa foi anotada em um diagrama e contaram-se apenas as placas na região gengivodental, não se contam em regiões longe da margem gengival (ver anexo). Assim se poderá estabelecer uma porcentagem de faces dentárias com placa bacteriana. O primeiro registro deve ser realizado antes de qualquer procedimento de motivação. Os controles periódicos durante o decorrer do tratamento permitirão estabelecer numericamente o progresso do paciente em sua higiene, para isso nos utilizamos do registro de controle de placa e a fórmula para cálculo do número de faces.

4.4.2.2 Exame para verificar a presença de sangramento gengival 

O índice de sangramento utilizado foi de Ainamo & Bay (1975). O método registra o índice de sangramento por pressão, representado por um sistema binário (0 e 1), representando ausência ou presença de sangramento respectivamente. Para a obtenção do valor médio do índice de cada indivíduo, realiza-se a soma de todos os valores registrados e, divide-se pelo número total de faces dentárias. Faz-se a contagem através da inserção da sonda periodontal nas faces MV, V, DV, MP ou ML, L ou P, DP ou DL, espera-se 10 segundos para verificar o sangramento (causado pela pressão da sonda) e marca-se na ficha do paciente, de acordo com a ficha existente no anexo.

4.4.3 Exame laboratorial

Hemoglobina glicada (A1c) - é útil como parâmetro de controle do DM, pois reflete a média das glicemias durante os últimos dois meses, mas para o diagnóstico do DM é um teste menos sensível que a curva glicêmica. A técnica de HPLC propicia maior precisão. O material utilizado é o sangue total com EDTA, o paciente não precisa estar em jejum, somente informar os medicamentos em uso nos últimos 30 dias e o nível de controle metabólico conforme resultado é:

	Nível de controle metabólico
	Ideal (não portador de diabetes)
	Ótimo
	Sub-ótimo
	Alto risco

	A1c (%)
	< 6,05
	< 7,6
	7,6 - 9,0
	> 9,0


Glicemia capilar laboratorial – teste útil no diagnóstico das hiper e hipoglicemias. Para o diagnóstico de DM é necessário valor igual ou superior a 125 mg/dL, na amostra em jejum, em pelo menos duas ocasiões. O diagnóstico de hipoglicemia se estabelece com valores abaixo de 50 mg/dl no adulto, e 40 mg/dL no recém nascido. O material utilizado para esse exame é o soro ou plasma colhido com fluoreto de sódio. O preparo do paciente é um jejum mínimo de 8 a 12 horas (adulto), e não ter sido submetido a esforço físico. O método utilizado é o colorimétrico, enzimático, por química seca e o valor de referência é de 75 a 110 mg/dL.

4.4.4 Critérios de descontinuidade

Pacientes que manifestaram o desejo de não participar mais da pesquisa foram excluídos do estudo.

4.4.5 Processamento e análise dos dados

Inicialmente todas as variáveis foram estudadas de maneira descritiva, através do cálculo de frequências absolutas (n) e relativas (%), e no caso das variáveis contínuas, através do cálculo de média, desvio-padrão, mediana, valores de mínimo e de máximo.

Para estudar a associação homogeneidade de gênero e grupo foi utilizado o teste exato de Fisher.

As diferenças de médias entre os momentos iniciais e finais dentro de cada grupo, nas medidas de saúde bucal e glicemia, foram estudadas através do teste de Wilcoox n pareado, pois a distribuição dos dados não passou pelo teste de aproximação à curva normal, exceto no que diz respeito ao índice de placa, para o qual foi usado o teste T pareado.

A comparação entre os grupos nos momentos iniciais e finais foi realizada através do teste de Kruskal-Wallis (pois a distribuição dos dados não passou pelo teste de aproximação à curva normal) e ANOVA no caso de índice de placa.

O nível de significância foi assumido em 5%, e o software utilizado para análise foi o SAS versão 8.2.
5 RESULTADOS 
Cada grupo foi composto por 27 indivíduos, sendo que durante o desenvolvimento do estudo houve a descontinuidade de 7 indivíduos (Grupo 1 – 1 indivíduo; Grupo 2 – 1 indivíduo; Grupo 3 – 3 indivíduos; Grupo 4 – 2 indivíduos), portanto os grupos ficaram constituídos de acordo com os critérios abaixo, perfazendo um total de 128 indivíduos.

Tabela 7 – Distribuição da amostra em relação aos grupos.

	GRUPO
	n
	%

	
	
	

	
	
	

	1
	26
	20,3

	2
	26
	20,3

	3
	24
	18,8

	4
	25
	19,5

	5
	27
	21,1


A amostra foi composta por 128 pacientes, que cada grupo teve aproximadamente 20% da amostra, representando boa aleatorização e distribuição entre os grupos.

Tabela 8 – Comparação de gênero entre os grupos.

	 
	GÊNERO
	 
	 

	
	Feminino
	Masculino
	Valor-p

	 
	n
	%
	n
	%
	 

	Grupo
	 
	 
	 
	 
	0.9330

	1
	12
	46.2%
	14
	53.8%
	 

	2
	12
	46.2%
	14
	53.8%
	 

	3
	13
	54.2%
	11
	45.8%
	 

	4
	14
	56.0%
	11
	44.0%
	 

	5
	14
	51.9%
	13
	48.1%
	 


teste exato de qui-quadrado
 
 
 

A distribuição de gênero entre os grupos ficou entre 44% e 55% em cada grupo, como o valor-p foi maior do que 0,05 os grupos podem ser considerados homogêneos quanto ao gênero.

Tabela 9 – Comparação de idade entre os grupos.

	 
	Idade

	
	até 45
	46 a 60
	mais de 60
	Valor-p

	 
	n
	%
	n
	%
	n
	%
	 

	Grupo
	
	
	
	
	
	
	0.6626

	1
	4
	15.4%
	15
	57.7%
	7
	26.9%
	

	2
	6
	23.1%
	10
	38.5%
	10
	38.5%
	

	3
	5
	20.8%
	14
	58.3%
	5
	20.8%
	

	4
	3
	12.0%
	15
	60.0%
	7
	28.0%
	

	5
	8
	29.6%
	13
	48.1%
	6
	22.2%
	


teste exato de qui-quadrado

A idade também foi homogênea entre os grupos (P>0.05), sendo a maioria em todos os grupos com idade entre 46 e 60 anos.

Tabela 10 – Estudo da evolução de medidas de saúde bucal.

	 
	 

	
	Grupo 1(n=26)
	Grupo 2(n=26)
	Grupo 3(n=24)
	Grupo 4(n=25)
	Grupo 5(n=27)

	
	média
	desvio-padrão
	mediana
	média
	desvio-padrão
	mediana
	média
	desvio-padrão
	mediana
	média
	desvio-padrão
	mediana
	média
	desvio-padrão
	mediana

	AIC
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 

	Inicial
	8.23
	0.77
	8.3
	8.18
	0.81
	8.4
	8.17
	0.7
	8.15
	8.29
	0.93
	8.2
	8.73
	1.26
	8.5

	Final
	8.09
	0.69
	8.2
	8.2
	0.63
	8.3
	8.43
	0.51
	8.3
	8.19
	0.59
	8.3
	8.48
	0.37
	8.4

	Valor-p
	0.0707
	 
	 
	0.0163
	 
	 
	0.3926
	 
	 
	0.1834
	 
	 
	0.2753
	 
	 

	GLICEMIA
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 

	Inicial
	145.8
	36.25
	139.5
	155.6
	44.38
	147
	147.2
	32.28
	137
	149
	46.47
	135
	162.6
	40.38
	152

	Final
	144.1
	43.29
	134
	139
	32.58
	131
	156.1
	30.15
	148.5
	143.4
	39.05
	140
	144.7
	25.78
	142

	Valor-p
	0.4344
	 
	 
	0.0025
	 
	 
	0.7915
	 
	 
	0.4272
	 
	 
	0.0175
	 
	 

	INDICE DE PLACA*
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 

	Inicial
	64.66
	20.99
	66.48
	63.61
	18.86
	65.73
	57.21
	18.53
	60.83
	63.8
	17.34
	67.64
	59.91
	18.68
	60.86

	Final
	55.8
	20.09
	58.78
	56.13
	19.08
	55
	46.23
	17.54
	44.76
	45.11
	19.44
	50
	42.88
	20.42
	46.19

	Valor-p**
	< 0.0001
	 
	0.0005
	 
	< 0.0001
	 
	< 0.0001
	 
	< 0.0001
	 

	SANGRAMENTO*
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 

	Inicial
	19.6
	19.78
	13.83
	23.11
	23.9
	12.66
	23.28
	24.13
	14.47
	23.56
	22.01
	16.66
	18.14
	19.53
	14.55

	Final
	16.14
	18.43
	9.84
	20.46
	21.11
	12.03
	25.3
	24.47
	19.46
	16.49
	20.01
	8.77
	15.16
	17.44
	9.72

	Valor-p
	0.0040
	 
	 
	0.0001
	 
	 
	0.0353
	 
	 
	0.0139
	 
	 
	0.0017
	 
	 

	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 

	teste de Wilcoxon pareado
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 

	*n final grupos 1,2,3,4 e 5 = 26,26,24,25 e 27 respectivamente
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 

	** teste T Pareado
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 


A tabela 10 mostra que somente houve diferença significativa entre o inicial e o final no grupo 2, no que se refere ao A1c.

A Glicemia foi diferente entre o inicial e o final nos grupos 2 e 5. O índice de placa e o sangramento diminuíram em todos os grupos, significativamente.

A tabela 11 descreve as variações encontradas em forma de percentual.

Tabela 11 – Variação percentual das medidas de saúde bucal (Final – Inicial  / Inicial)

	 
	 
	Grupo
	 
	 
	 
	 
	Valor-p

	 
	 
	1
	2
	3
	4
	5
	 

	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 

	AIC- Variação Percentual
	 
	 
	 
	0.3727

	 
	média
	-2.11
	-2.45
	3.5
	-2.13
	-2.28
	 

	 
	desvio-padrão
	6.06
	5.6
	12.27
	7.31
	8.95
	 

	 
	mediana
	-1.22
	-1.2
	0
	-1.22
	-1.21
	 

	Glicemia - Variação Percentual
	 
	 
	 
	0.1444

	 
	média
	0.99
	-11.61
	9.8
	0.16
	-9.34
	 

	 
	desvio-padrão
	17.73
	16.4
	29.1
	24.84
	17.32
	 

	 
	mediana
	-4.96
	-7.75
	-3.15
	-2
	-8.27
	 

	Índice de Placa - Variação Percentual
	 
	 
	0.3226

	 
	média
	-23.2
	-20.27
	-24.58
	-29.7
	-31.22
	 

	 
	desvio-padrão
	15.82
	18.52
	13.51
	26.25
	16.39
	 

	 
	mediana
	-23.95
	-17.57
	-24.81
	-26.56
	-27.8
	 

	Sangramento - Variação Percentual
	 
	 
	0.4518

	 
	média
	-32.95
	-31.63
	-7.26
	-34.25
	-9.01
	 

	 
	desvio-padrão
	31.57
	31.39
	46.73
	36.75
	83.15
	 

	 
	mediana
	-31.91
	-20.26
	-13.05
	-31.92
	-24.92
	 

	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 
	 

	teste de Kruskal-Wallis
	 
	 
	 
	 
	 

	*ANOVA
	 
	 
	 
	 
	 
	 


Não foram encontradas diferenças significativas da variação percentual entre os grupos.

Tabela 12 – Comparação entre os grupos em cada momento.

	
	Comparação entre os Grupos

	AIC
	 

	Inicial
	0.1861

	Final
	0.2721

	Valor-p
	 

	GLICEMIA
	 

	Inicial
	0.4362

	Final
	0.4149

	Valor-p
	 

	INDICE DE PLACA*

	Inicial
	0.5954

	Final
	0.0969

	Valor-p**
	 

	SANGRAMENTO*

	Inicial
	0.8752

	Final
	0.5201

	Valor-p
	 

	Teste de Kruskal-Wallis

	*ANOVA
	 


Não foram encontradas diferenças significativas. 

Os gráficos a seguir ilustram os dados encontrados.
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Gráfico 1 – Evolução de AIC nos grupos
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Gráfico 2 – Evolução de Glicemia nos grupos
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Gráfico 3 – Evolução do Índice de Placa nos grupos
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Gráfico 4 – Evolução do Sangramento nos grupos

6 DISCUSSÃO 
O DM é uma desordem metabólica caracterizada por uma hiperglicemia persistente, devido a um distúrbio no metabolismo dos carboidratos e lipídios, resultado de um defeito na secreção e / ou ação da insulina (Schneider et al.,1995; Lauda et al., 1998; Zárate, 1999; Shaw et al., 2000; Matthews, 2002; Myers, 2002), ou seja, é uma doença que resulta da incapacidade do pâncreas em secretar insulina (Guyton, 1988; Shaw et al., 2000).

Dentro da etiologia estão fatores genéticos, ambientais e patogênicos diversos, desde a destruição autoimune das células ( pancreáticas, com sua consequente diminuição de insulina, até anormalidades resultantes do aparecimento de anticorpos contra a própria insulina, que a destroem antes que possa atuar em outras partes do corpo, ou seja, resistência à ação da insulina; a quantidade de insulina secretada pode estar normal, mas ela nunca atinge seu destino (Guyton, 1988; Zárate, 1999). 

Os sinais e sintomas usados para o diagnóstico são: poliúria (excessiva urina), polidipsia (sede excessiva), polifagia (fome excessiva) e fadiga; perda de peso sem motivo, diurese osmótica e desidratação, diversidade de infecções especialmente no pé, vias gênitourinárias (vaginites), patogêneses dentárias reparativas, atróficas, infecciosas (candidíases) e periodontais; úlceras na pele de lenta cicatrização, pele seca, furunculose, visão turva, CAD, CHHNC, HTA e nefropatia (albuminúria e uremia). Alguns dos sinais descritos mais os exames de laboratório podem diagnosticar o DM, dentre os exames a A1c é um excelente método de controle do DM e pode ser utilizado pelos periodontistas e CD (Piche et al., 1989). 

O tratamento e o controle atual do DM dependerão da condição geral de cada paciente, como: sua idade, seu nível cultural ou de educação, a motivação, o tipo de DM, seus hábitos e estilo de vida, presença ou não de complicações sistêmicas, antecedentes repetitivos de descontrole e hipoglicemia, etc.; de acordo com o anterior, o tratamento do DM é diferente em cada caso específico, portanto, poder-se-ia dizer que de forma geral o PDM é tratado a base de dieta e medicamentos como hipoglicemiantes orais, que estimulam a liberação de insulina, mas não na sua síntese, ou a aplicação de insulina diariamente via injeção subcutânea e/ou intravenosa, que suprem a função da insulina endógena promovendo o transporte da glicose para as células. 

A classificação atualmente utilizada é:

Tipo 1:

A maioria dos casos está associada a uma deficiência absoluta de insulina por destruição primária das células β nas ilhotas de Langerhans (Zárate, 1999; Barcellos et al., 2000; Shaw et al., 2000; Matthews, 2002) e necessitam de insulina exógena, têm como características a ocorrência em crianças, adultos jovens e indivíduos magros (Myers, 2002), estes indivíduos estão propensos a cetoacidose diabética, os quais se relacionam com processos autoimune ou de etiologia desconhecida (Zárate, 1999; Barcellos et al., 2000; Matthews, 2002; Myers, 2002). Esses pacientes têm sintomas clássicos tais como: poliúria, polidipsia, polifagia, fadiga e prurido (Matthews, 2002).

Tipo 2:

 Resistência à insulina com deficiência relativa de insulina ou defeito secretor. Desconhece-se a etiologia específica, mas existe uma predisposição genética; tem como característica atingir indivíduos acima de 40 anos, mas hoje já existe consenso sobre DM2 em crianças e adolescentes (Alberti et al., 2004); também é associada à obesidade ou distribuição de gordura abdominal (Zárate, 1999; Barcellos et al., 2000; Matthews, 2002; Myers, 2002). 

DM associado com outras condições específicas ou síndromes: 

Hiperglicemia que ocorre como resultado de outras doenças, tais como: transtornos pancreáticos, associados a medicamentos ou químicos, endocrinopatias, desordens dos receptores insulínicos, infecções ou outras síndromes geneticamente associada (Zárate, 1999). Essas variedades são pouco comuns (Matthews, 2002).

Dano na tolerância à glicose e na glicose em jejum: 

Estado metabólico intermediário entre a homeostase da glicose normal e DM. Não se consideram totalmente como entidades patológicas por si mesmo, mas, fatores de risco para DM e doenças cardiovasculares (Zárate, 1999, Shaw et al. 2000).

Diabetes mellitus gestacional: 

Define-se como algum grau de intolerância à glicose, que se manifesta durante a gravidez (Zárate, 1999; Matthews, 2002). Essa criança tem o risco de ter obesidade e DM quando for um jovem adulto (Matthews, 2002), a mãe pode desenvolver o DM2 no futuro (Zárate, 1999; Mattews, 2002).

De acordo com os últimos dados, a expectativa de PDM no mundo é de 220 milhões em 2010 (Shaw et al. 2000). De acordo com a OMS as Américas tinha 33 milhões de indivíduos com DM no ano 2000 e no ano 2030 terá aproximadamente 67 milhões de indivíduos com DM e no mundo foi estimado que em 2030 existirão 366 milhões de PDM (Wild et al. 2004) . Além disso, a DP foi considerada a sexta complicação do DM (Matthews, 2002; Sousa et al., 2003) razão pela qual é digno de se considerar na odontologia e medicina. No Brasil 7,6% da população é portadora de DM, e 46% dos que apresentam tal patologia ainda não foram diagnosticados (Rocha et al., 2002; Madeiro et al. 2005). Portanto, o DM é uma síndrome de elevada prevalência no Brasil, e estimativas epidemiológicas indicam um aumento ainda maior desses índices para próxima década (Carboni, 2001). 

O PDM é um paciente especial, pois exige estratégias de manejo odontológico particularizadas. O CD deve ter como hábito a comunicação com o endocrinologista para verificação de seu controle metabólico, pois sabemos que o planejamento do tratamento bucal deste paciente, depende do bom controle glicêmico de seu DM (Carboni, 2001). Além disso, a identificação dos fatores de risco associados à DP com o DM é vital para a medicina preventiva, com ações de baixo custo, e em consultórios dentários, portanto o diagnóstico da doença em fase subclínica melhora as expectativas de qualidade de vida (Angel et al., 2004).

O controle glicêmico, a duração da doença e a idade são fatores correlacionados com a prevalência e a gravidade da DP nos PDM (Pilatti, 1995; Tramontina et al., 1997; Czezacki, 2000), mas Nichols et al. (1978) afirmaram que não existe nenhuma relação significante entre os níveis da DP e a duração do DM, o tipo de tratamento e a frequência das complicações sistêmicas, e que os fatores que afetam são na realidade fatores etiológicos (placa, cálculo e neglicência), como seria esperado em NPDM.

Parece que quanto mais cedo se instala o DM, maior duração da doença, especialmente sem controle, mais suscetível o indivíduo será para as DP (Grant-Theule, 1996). Em condições similares de controle, o PDM adulto, comparado com o NPDM adulto, tem maior risco de estabelecer uma lesão inflamatória. O PDM quando contrai a DP tem uma destruição maior que NPDM (Grant-Theule, 1996), e a DM aumenta em três vezes o risco de desenvolvimento da DP (Emrich et al., 1991; Miller et al., 1992; Kawamura et al., 1998; Petersen & Ogawa, 2005). Não parece existir diferença na composição da flora em PDM em comparação com o NPDM (Pilatti et al., 1995), mas Grant-Theule (1996) afirmou que existem diferenças microbiológicas na característica da flora dos PDM e NPDM com periodontite, e Roisinblit & Paszucki (1997) afirmaram que os PDM1 têm uma flora diferente dos PDM2.

Dentro das prioridades de tratamento dental e do controle diabético destes pacientes, precisamos ressaltar os aspectos preventivos e de higiene bucal (Zárate, 1999). Para uma higiene bucal adequada não são necessários grandes gastos; mas é preciso existir boa vontade, tanto do profissional, para ensiná-la, levando a uma motivação consciente, como por parte dos indivíduos para executá-la no dia a dia, de acordo com suas necessidades (Saba-Chujfi, 2007a) Mas a dúvida era qual método aplicar, e nessa pesquisa, para sabermos a eficiência de diferentes métodos, utilizamos vários artifícios para descobrirmos qual o mais eficiente. Não foi levado em consideração o fator social do paciente. Talvez resultados diferentes em variadas classes sociais fossem encontrados, com maior ou menor eficiência, mas apesar disso, neste trabalho, todos os grupos diminuíram os índices de placa bacteriana e sangramento com escovação e motivação. Encontramos uma maior eficiência no Grupo 2 onde se utilizou um método de baixo custo com uso de aula de motivação em higiene bucal e folheto Portanto, de acordo com (Saba-Chujfi, 2007b), fomentar a prevenção e promover a saúde dos nossos pacientes está a nosso alcance. 

É certo que muitos PDM desconhecem que a boa higiene bucal pode se transformar numa excelente aliada do controle glicêmico (Madeiro et al., 2005). Durante o estudo notamos que os pacientes não tinham esse conhecimento quando fazíamos as observações, tampouco sabiam da importância do porquê do estudo sobre higienização em PDM2, mas o processo de educação e motivação deverá ser contínuo, pois caso contrário o paciente irá desanimar, talvez pela diluição das informações recebidas e/ou pela redução no tempo de contato com o profissional, e fatalmente interromperá sua cooperação (Magalhães, 2002). Este é um dos fatores a ser enfrentado no caso do tratamento e motivação do DM. Devemos ter continuidade do processo e este só será alcançado quando tivermos o médico como parceiro nessa tarefa. Além disso, devemos lembrar que os programas educativos e o tipo de estratégia utilizada devem se adequar às faixas etárias com que se irá trabalhar (Garcia et al., 2004). Dessa forma, o CD tem como obrigação divulgar esse conhecimento aos PDM. Foi notada durante este estudo a melhora da autoestima do paciente, passando a se cuidar melhor de uma maneira geral, tomando os medicamentos indicados, fazendo a dieta necessária e escovando os dentes.

O PDM com controle metabólico satisfatório poderá responder ao tratamento periodontal não cirúrgico de uma maneira tão favorável quanto ao NPDM (Christgau et al., 1998), e esta terapia causa redução da glicemia e A1c, portanto o tratamento periodontal deve ser incluído nas medidas de tratamento e prevenção do PDM (Rodrigues et al., 2003; Kiran et al., 2005). Através deste trabalho concordamos com esta conclusão de que o tratamento periodontal é necessário, porque apenas com escovação e motivação em odontologia não conseguimos como resultado, uma melhora glicêmica.

O PDM tem a resistência reduzida frente à infecção (Nichols et al., 1978; Grant-Theule, 1996). A função cicatricial e reparativa, pelas mudanças epiteliais e microangiopatia são responsáveis pela redução da irrigação local, portanto uma deficiente oxigenação e nutrição (Lauda et al., 1998; Zárate, 1999), e atraso na cicatrização de feridas (Roisiblind & Paszucki, 1997). As mudanças vasculares causam alteração da permeabilidade capilar, podendo, assim explicar a ocorrência de doença inflamatória do PDM mal controlado de longo prazo. Isso contribui para comprometer a entrega de nutrientes para os tecidos e também a eliminação dos resíduos de produtos do metabolismo (Grant-Theule, 1996). Complicações e aumento da gravidade da infecção impedem a adequada difusão de oxigênio, metabolismo, migração e número de PMN, fazendo aumentar também a incidência de alvéolo seco e pericoronarites. Além disso, o DM acarreta um maior grau de espessamento de parede vascular com obliteração total ou parcial da luz vascular que assume relevância clínica (Carboni 2001; Sousa et al., 2003). Em decorrência dessa obstrução, acontece uma reação inflamatória gengival que, por dificultar a higienização, acarreta um aumento quantitativo de microorganismos na região (Carboni, 2001). 

A DP é um processo inflamatório progressivo a antígenos bacterianos e placa (Taylor, 2006; Herring & Shah, 2006), é caracterizada como um grupo de lesões que afetam os tecidos que rodeiam e suportam os dentes nos seus alvéolos. Atualmente se aceita que a placa bacteriana (biopelícula) com seus componentes microbiológicos é o fator etiológico primário da DP, mas a placa por si só não produz danos quando existe um equilíbrio com o hospedeiro. Por isso, a falta de controle microbiano pode conduzir a um desequilíbrio com o hospedeiro, devido ao incremento da massa microbiana e ou virulência dos microorganismos presentes. Além disso, a suscetibilidade ou resistência do hospedeiro depende da resposta imune mediada aos microorganismos, isto poderá resultar ou não na destruição do tecido periodontal, portanto, a remoção e desorganização da placa bacteriana são de fundamental importância para que se possa manter o equilíbrio da saúde periodontal (Suárez & Guzmán, 2002; Padilla et al., 2005; Silva, 2006). Isso vem ao encontro dos resultados deste trabalho, que mostra independentemente do método proposto para motivação, que todos foram benéficos para a melhora da saúde bucal, diminuindo a placa bacteriana e sangramento em todos os grupos. 

Está comprovado por estudos que a A1c é maior em PPDP avançada do que em PPDP moderada. O DM pode ser considerado um fator de risco da DP (Pilatti & Toledo, 1995; Czezacki, 2000), e evidências indicam que quando existe uma complicação periodontal, o DM atua como fator modificante e agravante na gravidade da infecção periodontal (Grant-Theule, 1996).

O DM2 é considerado um fator de risco para a DP de duas vezes (Grossi et al., 1999), três vezes (Kawamura et al., 1998; Miller et al., 1992); e até 4 vezes (Rocha et al., 2002) mais que nos NPDM, independentemente de idade, gênero e higiene. A explicação se baseia no incremento da presença de irritantes locais (placa bacteriana e depósitos de cálculo). Ainda temos as mudanças da microflora bacteriana da placa do sulco pela presença da glicose e corpos cetônicos no plasma, fluido crevicular e saliva nos estados permanentes de hiperglicemia sistêmica, assim como a deterioração na resposta celular defensiva, mudanças vasculares e alterações regenerativas / reparativas (Zárate, 1999). Em adição à destruição local, a inflamação envolve aumento de permeabilidade dos capilares, causando um aumento potencial da circulação sistêmica dos mediadores inflamatórios, assim como os produtos da infecção bacteriana (Taylor, 2006). Diferentes investigações mundiais, realizadas com o fim de clarificar a importância da DM como fator de risco, têm tido resultados díspares. A causa que explica a frequência elevada da enfermidade periodontal que se apresenta no PDM não está elucidada, todavia, estão mostrados alguns mecanismos fisiológicos tais como: mudanças vasculares, alterações da microflora bucal, inadequada resposta do hospedeiro e o metabolismo anormal do colágeno (Blanco et al., 2003).

Neste trabalho tivemos uma diferença inicial e final no grupo 2 no resultado da A1c. Nos grupos 2 e 5 a taxa de glicemia inicial e final foi significativamente diferente, e tivemos uma diminuição dos índices de placa e sangramento estatisticamente significantes em todos os grupos. Isso prova que a motivação do paciente é independente do grupo a que pertence. A melhora na higiene e, consequentemente, a melhora no índice de placa bacteriana e o sangramento, levam a menor inflamação gengival, a uma melhor aparência bucal e isto aumenta a autoestima do PDM. Sendo assim podemos deduzir que a prevenção e a motivação na higiene bucal são fatores de melhora da qualidade de vida do PDM, mas devemos levar em consideração alguns fatores não presentes nesse trabalho, como: nutrição, medicação disponível para o paciente, principalmente de baixo poder aquisitivo, sua condição social e outras situações existentes. Portanto, devemos levar em consideração o que Meyer (2007) chamou atenção, que é muito cedo para saber qual importância a DP pode ter sobre o risco de ataque cardíaco, derrame cerebral e outras DCV. Segundo ele, está faltando um elemento importante nesse e em outros estudos sobre o efeito da DP nas DCV. “O que ele não demonstra é a relativa importância dos diferentes fatores de risco. Implicações como dieta, exercício e saúde em geral não estão sendo relacionados, está se olhando para um único aspecto de uma doença muito complexa. Há inúmeros fatores individuais envolvidos para se dizer que isso contribui com uma determinada porcentagem do risco”; da mesma forma que o autor explicou sobre as DCV, podemos fazer a ligação entre a DP e o DM, faltam elementos de ligação de extrema importância na maioria dos trabalhos, tais como: falta de poder aquisitivo para uma boa dieta, falta de medicamentos para a população, falta de controle da própria doença através de aparelhos medidores do índice de glicose, falta de saneamento básico, falta de controle da atividade física, controle de fatores estressantes e muitos outros fatores que exercem grande influência nos índices de glicemia, A1c e outros. Além disso, no levantamento bibliográfico verifica-se que a maioria dos trabalhos mostrou um aumento da prevalência e gravidade da DP em indivíduos com DM, mas os estudos publicados não são totalmente elucidativos por diversos fatores: ausência de apresentação padrão do tipo do DM; a presença de complicações do DM; a ausência do controle do grupo; controle inadequado de co-variantes como: idade, duração do DM, nível sócio-econômico do paciente, acesso a tratamento (medicamentos) através do Estado, continuidade do tratamento do DM (acesso a uma equipe multidisciplinar de saúde) (Ryan et al., 2003, Kawamura et al., 1998, Kinane e Marshall 2001). Não há como saber se o paciente quando começa em uma pesquisa tem seus índices melhorados por causa da adesão deste ao tratamento odontológico, ou se a educação e motivação conduzem ao aumento da autoestima e, dessa forma, o paciente passa a cuidar-se melhor em todos os aspectos, tomando seus medicamentos, melhorando sua nutrição e seu quadro geral de saúde, portanto apresentando um falso resultado laboratorial, dando a impressão de que o resultado é relacionado ao tratamento odontológico quando, na verdade, é a uma melhora do quadro como um todo, fato este que pode ter acontecido no grupo 5 deste estudo. 

O quadro de infecções não bucais em DM são frequentes, tipo: urinárias, amidalites e outras, ainda existem os problemas emocionais que aumentam o índice glicêmico. É comum observar DM com quadros de depressão e ansiedade, fatores que podem levá-lo à hiperglicemia, mesmo sob medicação, dieta correta, higienização bucal e ótimo tratamento odontológico, se este paciente apresentar esse quadro quando fizer os exames, teremos um falso positivo. 

Outro ponto que devemos levar em consideração é o descaso das autoridades de saúde pública com o problema social visível. Apesar dos esforços de entidades assistenciais, o PDM ainda tem grandes dificuldades de acesso a tratamento, tanto na área médica como na odontológica encontramos durante esse trabalho muitas pessoas sem acesso ao tratamento básico odontológico (ex.: extrações, tratamento periodontal, restaurações, etc.), e sem nenhuma perspectiva de um dia vir a tê-lo. 

Os estudos devem seguir em humanos com tratamentos multidisciplinares e longitudinais, talvez a quantidade de indivíduos estudados não seja o mais importante, mas exercer um controle metabólico e nutricional seria o ideal para obtermos respostas mais alicerçadas. Chega-se à conclusão de que o DM é uma doença complexa, caracterizada por diversas variáveis que podem influenciar o desenvolvimento das complicações, incluindo DP. Ainda que um número de achados bucais tenha sido associado com o DM, o efeito do comportamento dos pacientes nos cuidados com a doença raramente aparece na literatura, portanto, mais pesquisas científicas contínuas são necessárias para determinar quais fatores devem ser alvo primário para o tratamento da DP em PDM.

7 CONCLUSÃO 
Este estudo demonstrou a diminuição da A1c e a melhora glicemica no grupo 2, além disso a diminuição dos índices de placa e sangramento em todos os grupos, mas, não podemos afirmar que apenas a higienização e a motivação em higiene bucal possam melhorar a condição sistêmica do individuo; ou seja, não podemos afirmar que o paciente motivado para melhorar a saúde bucal também estaria motivado para melhorar o controle sistêmico do DM, mas podemos afirmar que o sistema utilizado no grupo 2 com aula de motivação em higiene bucal e com orientações sobre técnica de escovação e uso de fio dental com auxílio de folheto explicativo, foi o mais eficiente durante este estudo.
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Anexo A - Ficha de Dados Indivíduos
Nome:______________________________________________________________

Gênero:_______Idade:_______Profissão:_________________Raça:____________
Endereço:___________________________________________________________
C.E.P.:_______-_________Estado Civil:______________Cidade:_______________ Fone comercial:_____________________Fone residencial:____________________

Celular:_______________________
FICHA DE ANAMNESE
Você é cardiopata ? Sim () Não () Não sei ()
Você tem pressão alta ? Sim () Não () Não sei ()
Você já teve hepatite ? Sim () Não () Não sei ()
Você tem sinusite ? Sim () Não () Não sei ()
Você é fumante ? Sim () Não () 
Você toma bebida alcoólica ? Sim () Não () Se sim, quanto ? ________
Você é diabético? Sim () Não () Não sei () Se sim, há quanto tempo? ______
Alguém de sua família tem diabetes ? Sim () Não () Não sei ()
Você toma muito líquido ? Sim () Não () Não sei ()
Com resposta positiva - quantos copos por dia ? _______
Sente muita fome ? Sim () Não () Não sei ()
Come muitos doces ? Sim () Não () 
Urina muito ? Sim () Não () Normal ()
Sua cicatrização é normal ? Sim () Não () 

Perdeu muito peso no último mês ? Sim () Não ()
 FICHA PERIODONTAL

REGISTRO DE CONTROLE DE PLACA (O’LEARY et Al., 1972)
	Final
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Inicial
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	7
	6
	5
	4
	3
	2
	1
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	Inicial
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Final
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


Número de faces com placa X 100
--------------------------------------------- = ----------%
Número total de dentes X 4
Resultado Inicial = ___________

Resultado Final = ___________
ÍNDICE DE SANGRAMENTO GENGIVAL (AINAMO & BAY, 1975)
EXAME INICIAL SANGRAMENTO

DATA:_____/_______/_______

	DENTE

	FACES

	
	MV
	V
	DV
	ML
	L/P
	DL

	17
	
	
	
	
	
	

	16
	
	
	
	
	
	

	15
	
	
	
	
	
	

	14
	
	
	
	
	
	

	13
	
	
	
	
	
	

	12
	
	
	
	
	
	

	11
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	22
	
	
	
	
	
	

	23
	
	
	
	
	
	

	24
	
	
	
	
	
	

	25
	
	
	
	
	
	

	26
	
	
	
	
	
	

	27
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	36
	
	
	
	
	
	

	35
	
	
	
	
	
	

	34
	
	
	
	
	
	

	33
	
	
	
	
	
	

	32
	
	
	
	
	
	

	31
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	42
	
	
	
	
	
	

	43
	
	
	
	
	
	

	44
	
	
	
	
	
	

	45
	
	
	
	
	
	

	46
	
	
	
	
	
	

	47
	
	
	
	
	
	


EXAME FINAL SANGRAMENTO

DATA:_____/_______/_______

	DENTE

	FACES

	
	MV
	V
	DV
	ML
	L/P
	DL

	17
	
	
	
	
	
	

	16
	
	
	
	
	
	

	15
	
	
	
	
	
	

	14
	
	
	
	
	
	

	13
	
	
	
	
	
	

	12
	
	
	
	
	
	

	11
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	23
	
	
	
	
	
	

	24
	
	
	
	
	
	

	25
	
	
	
	
	
	

	26
	
	
	
	
	
	

	27
	
	
	
	
	
	

	37
	
	
	
	
	
	

	36
	
	
	
	
	
	

	35
	
	
	
	
	
	

	34
	
	
	
	
	
	

	33
	
	
	
	
	
	

	32
	
	
	
	
	
	

	31
	
	
	
	
	
	

	41
	
	
	
	
	
	

	42
	
	
	
	
	
	

	43
	
	
	
	
	
	

	44
	
	
	
	
	
	

	45
	
	
	
	
	
	

	46
	
	
	
	
	
	

	47
	
	
	
	
	
	


SANGRAMENTO - TOTAL

	Final
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Inicial
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	
	7
	6
	5
	4
	3
	2
	1
	1
	2
	3
	4
	5
	6
	7

	Inicial
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Final
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


Número de faces sangrantes X 100
--------------------------------------------- = ----------%
Número de faces avaliadas
Resultado Inicial = ___________

Resultado Final = ___________
Anexo B - Modelo do folheto distribuído na Campanha
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Anexo B1 - Folheto orientador da Johnson & Johnson tinha a seguinte apresentação:
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Anexo C - Folheto orientador

Você acabou de tomar conhecimento que existe uma massa esbranquiçada, ou incolor e mole, conhecida como placa bacteriana. Esta placa fica grudada nos dentes e se você não usar a escova e o fio dentário conforme o ensinado, ela pode provocar cárie e inflamação gengival.

Pela aula prática você deve ter percebido que uma boa escova junto com o fio dental, remove com facilidade a massa cheia de bactérias, que em você portador de diabetes, faz aumentar seu índice glicêmico. Mas não se esqueça: a gente só consegue expulsar dos dentes a placa bacteriana se existir, de sua parte, boa vontade, disciplina e muito treino, e com isso você estará ajudando a diminuir seu índice glicêmico.

Portanto, pratique bastante em casa e não desanime. Tenha orgulho de você, mostrando os resultados na próxima aula prática: se higienizar bem os dentes, com certeza, você terá menos placa bacteriana, como conseqüência menos inflamação e, portanto, menor índice de glicose (açúcar) no sangue. Quer apostar?

Você teve muita sorte em aprender a limpar os dentes corretamente. Muita gente não tem a mesma oportunidade e, não sabem escovar os dentes e muito menos passar o fio dental. O que você acha que vai acontecer com essas indivíduos? 

A resposta é simples: elas vão ter dente com cárie e gengiva inflamada e, como conseqüência uma maior quantidade de glicose no sangue devida à inflamação, agravando os problemas associados ao diabetes.

Visite seu dentista regularmente.

Obrigado 

Dr. William de Simone

Anexo D - Termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE)

Prezado Senhor (a)

Estou estudando qual o melhor método de motivação em higienização para pacientes portadores de diabetes tipo 2.

Se o (a) senhor (a) quiser participar da pesquisa, saiba que esta será minha dissertação de mestrado, e as avaliações serão realizadas na Associação Nacional de Assistência ao Diabético (ANAD) - São Paulo.

Serão realizados exames laboratoriais durante a pesquisa e após o término será realizada uma profilaxia bucal.

O Senhor (a) sempre será informado sobre seu estado de saúde e não terá nenhum custo financeiro nos eventos.

A sua participação não é obrigatória, mas caso resolva participar, seu nome ou qualquer outra identificação não aparecerão na pesquisa, apenas suas informações e os seus dados clínicos, que constam da sua ficha odontológica, serão usados.

Terminada a pesquisa, os resultados, que são de minha inteira responsabilidade, estarão à sua disposição. Também estou à disposição para esclarecer dúvidas sobre este trabalho.

Se o (a) Senhor (a) quiser participar, ou tiver qualquer dúvida sobre essa questão, converse comigo:

Dr. William de Simone

Fone: Cel. XXXX.XXXX e Cons. XXXX.XXXX

Desde já, agradeço sua cooperação.
Atenciosamente,
Dr. William de Simone

Anexo E - Tabela de aleatorizacao

	
	

	Ordem de Entrada no Estudo (Numero da Ficha)
	grupo

	1
	3

	2
	2

	3
	5

	4
	1

	5
	4

	6
	5

	7
	5

	8
	2

	9
	2

	10
	3

	11
	3

	12
	1

	13
	2

	14
	4

	15
	1

	16
	1

	17
	5

	18
	4

	19
	4

	20
	3

	21
	3

	22
	2

	23
	3

	24
	5

	25
	4

	26
	4

	27
	5

	28
	2

	29
	4

	30
	4

	31
	1

	32
	5

	33
	5

	34
	3

	35
	3

	36
	4

	37
	2

	38
	4

	39
	3

	40
	1

	41
	1

	42
	4

	43
	2

	44
	5

	45
	1

	46
	5

	47
	2

	48
	1

	49
	3

	50
	4

	51
	2

	52
	3

	53
	5

	54
	4

	55
	2

	56
	2

	57
	5

	58
	1

	59
	3

	60
	3

	61
	5

	62
	4

	63
	3

	64
	3

	65
	3

	66
	1

	67
	1

	68
	1

	69
	1

	70
	1

	71
	3

	72
	1

	73
	1

	74
	4

	75
	2

	76
	5

	77
	5

	78
	5

	79
	2

	80
	3

	81
	3

	82
	1

	83
	1

	84
	4

	85
	2

	86
	2

	87
	2

	88
	4

	89
	3

	90
	1

	91
	4

	92
	4

	93
	1

	94
	4

	95
	2

	96
	3

	97
	5

	98
	3

	99
	4

	100
	2

	101
	5

	102
	2

	103
	4

	104
	2

	105
	5

	106
	5

	107
	5

	108
	2

	109
	3

	110
	2

	111
	1

	112
	4

	113
	5

	114
	3

	115
	1

	116
	5

	117
	4

	118
	1

	119
	2

	120
	5

	121
	3

	122
	4

	123
	4

	124
	1

	125
	2

	126
	1

	127
	3

	128
	2

	129
	5

	130
	3

	131
	4

	132
	1

	133
	5

	134
	2

	135
	5


Anexo F – Declaração para Pesquisa
Declaro para fins acadêmicos que a Associação Nacional de Assistência ao Diabético “ANAD” não terá nenhum ônus referente ao trabalho por mim a ser realizado, em conjunto com a referida Associação, com o título “ Avaliação de diferentes métodos de motivação em relação a higiene bucal aplicados em pacientes portador de diabetes tipo 2: estudo soro-epidemológico, realizado na Cidade de São Paulo na Associação Nacional de Assistência ao Diabético”

São Paulo, 24 de julho de 2006.
William de Simone

C.R.O. 14.567

Anexo G - Autorização para Realização do Trabalho

À

Associação Nacional de Assistência aos Diabéticos “ANAD “

Aos cuidados do Dr. Walmyr Ribeiro de Mello

Diretor do Departamento de Odontologia

Diretor de Assistência Social

Prezado Dr.

Para a realização do meu trabalho de conclusão do Curso de Mestrado em Periodontia, coordenado pelo Dr. Eduardo SABA-CHUJFI, do Centro de Pesquisas Odontológicas São Leopoldo Mandic, Campinas, São Paulo, peço autorização para o desenvolvimento do trabalho de levantamento de dados para nossa dissertação que atingirá um contingente de pacientes diabéticos necessário para a realização desta pesquisa com o tema: MOTIVAÇÃO PARA HIGIENIZAÇÃO EM PACIENTES PORTADORES DE DIABETES TIPO 2.

Peço também, autorização para citar o nome da referida entidade neste trabalho.

Esperando poder contar com esta valorosa autorização e cooperação.

Atenciosamente,

São Paulo, 5 de fevereiro de 2006.
Mestrando - William de Simone, C.D.

Coordenador - Dr. Eduardo SABA-CHUJFI

Anexo H - Relatório Estatístico

DECLARAÇÃO

Declaramos para os devidos fins, que realizamos o processamento de dados, através de técnicas estatísticas adequadas ao tipo de estudo, do aluno WILLIAM DE SIMONE dos dados da dissertação do mestrado: Avaliação de diferentes métodos de motivação em relação à higiene bucal aplicado em Pacientes Portadores de Diabetes mellitus tipo 2, Estudo soro-epidemiológico realizado na Cidade de São Paulo na Associação Nacional de Assistência ao Diabético “ANAD”, orientado por Eduardo SABA-CHUJFI.

Estatísticos Responsáveis:
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Gislfine Aparecida Fonsechi Carvasan
Graduagio: Estatistica UNICAMP 1996
Mestre em Saude Coletiva — FCM / UNICAMP
RG: 22410271
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Sirlei Siani Morais

Graduagdo: Estatistica UNICAMP 1996
Especializa¢do: Estatistica UNICAMP 1998
RG: 22561963-5





1 De acordo com o Manual de Normalização para Monografias da Faculdade de Odontologia São Leopoldo Mandic, baseado no estilo Vancouver de 2006, e abreviaturas dos títulos de periódicos em conformidade com Index Medicus.
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