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down at your feet. Try to make sense of 

what you see and wonder about what makes 
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difficult life may seem, there is always 

something you can do and succeed at. It 

matters that you don’t just give up.” 
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Resumo 

 

Objetivos: Este estudo tem como objetivo avaliar a associação entre controlo glicémico 

da diabetes mellitus e estado periodontal numa amostra representativa de Almada-Seixal, 

criar modelos preditivos para o diagnóstico periodontal e testar a validade de modelos 

preditivos previamente publicados. 

 

Materiais e Métodos:  No total, 200 participantes que reportaram hemoglobina glicada 

(HbA1c) na história clínica, foram incluídos. Considerou-se a definição de gengivite e 

periodontite de 2018, pela European Federation of Periodontology / American Academy 

of Periodontology e a classificação de diabéticos controlados e não controlados de 2021, 

pela American Diabetes Association. A pesquisa bibliográfica de modelos preditivos 

realizou-se na base de dados PubMed até Maio de 2022. Modelos de regressão logística 

foram usados para estimar o risco de periodontite. A Area Under the Curve (AUC) foi 

utilizada para avaliar a performance de 6 modelos previamente publicados. 

 

Resultados:  Verificou-se que, de toda a população diabética participante, 25.5% 

apresentam saúde periodontal e, dos restantes, 15.0% possuem periodontite leve, 22.5% 

periodontite moderada e 37.0% periodontite severa. Averiguou-se que os participantes 

com saúde periodontal têm, em média, 6.8% de HbA1c, contrariamente aos com 

periodontite severa, que apresentam valores médios 7.5%. Os participantes com níveis de 

HbA1c iguais ou superiores a 6.5% apresentam maior perda de inserção clínica e maiores 

profundidades de sondagem relativamente aos diabéticos controlados. No seguimento da 

avaliação da performance de análise do risco para ter periodontite, baseado nos níveis de 

HbA1c, nenhum modelo apresentou uma performance considerada adequada, isto é, 

todos obtiveram resultados de AUC < 0.7. 

 

Conclusões: Existe correlação entre periodontite e condições sistémicas. Tanto a diabetes 

como a periodontite são doenças crónicas complexas com relação bidirecional 

estabelecida. É imperativo realizar mais estudos, com diferentes variáveis, para 

evidenciar a independência do valor de HbA1c na periodontite. 

 

Palavras-chave: Diabetes Mellitus; Doença Periodontal; HbA1c; Periodontite.
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Abstract 

 

Aims: This study aimed to evaluate the association between glycemic control of diabetes 

mellitus and periodontal status in a large representative sample of Almada-Seixal, create 

predictive models to periodontal diagnosis and to teste the validaty of published 

predictive models. 

 

Material and Methods: Overall, 200 individuals, who glycated hemoglobin (HbA1c) 

levels in their clinical history were included. The 2018 definition of gingivitis and 

periodontitis was considered by the European Federation of Periodontology / American 

Academy of Periodontology and the classification of controlled and uncontrolled 

diabetics 2021 by the American Diabetes Association. The search for predictive models 

was carried out in the PubMed database until May 202. Models of logistic regression 

were used to estimate the odds of periodontitis. The Area Under the Curve were applied 

to test the performance of six predictive models previously published. 

 

Results: Of the participating diabetic population, 25.5% have periodontal health and, of 

the remaining, 15.0% have mild periodontitis, 22.5% moderate periodontitis, and 37.0% 

severe periodontitis. Participants with periodontal health have, on average, 6.8% of 

HbA1c, in contrast to those with severe periodontitis, who present average values of 

7.5%. Participants with HbA1c levels equal to or greater than 6.5% have greater clinical 

attachment loss and greater probing depths compared to controlled diabetics. Following 

the evaluation of the performance of risk analysis for having periodontitis, based on the 

levels of HbA1c, no model presented a performance considered adequate since all results 

of Area Under the Curve (AUC) < 0.7. 

 

Conclusions: There is a correlation between periodontitis and systemic conditions. Both 

diabetes and periodontitis are complex chronic diseases with an established bidirectional 

relationship. It is imperative to carry out more studies, with different variables, to 

demonstrate the independence of the HbA1c value in periodontitis. 

 

Keywords: Diabetes Mellitus, Periodontitis, Periodontal Disease, HbA1c.
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I. INTRODUÇÃO 

 

1. PERIODONTO E SAÚDE PERIODONTAL  

 

Em conformidade com a Organização Mundial de Saúde (OMS), a definição de 

saúde abrange um estado de completo bem-estar físico, mental e social, sendo descartada 

apenas a inexistência de doença, e pode ser aplicada a todos os organismos bem como a 

um órgão ou tecido específico (World Health Organization, 2020). O sistema 

estomatognático é constituído por variadas estruturas, entre as quais músculos, 

ligamentos, articulação temporomandibular e o periodonto. Cada uma das estruturas 

referidas exerce a sua função nas diferentes tarefas diárias, desde a fala à mastigação 

(Zagalo et al., 2010). 

A Periodontologia é a área da Medicina Dentária que estuda os tecidos duros e 

moles responsáveis pelo suporte dos dentes, bem como as doenças que os afetam. Esses 

tecidos constituem o periodonto, que surge dos termos em latim perio, que significa “em 

redor de” e odonto, que corresponde a “dente”, e engloba a gengiva, o osso alveolar, o 

cemento radicular e o ligamento periodontal (Berglundh et al., 2022). Relativamente às 

principais funções, Lindhe e Lang defendem que o periodonto mantém a integridade da 

mucosa mastigatória da cavidade oral, permitindo a inserção e estabilização do dente ao 

tecido ósseo quer seja maxilar ou mandibular (Berglundh et al., 2022). 

De acordo com a Federação Europeia de Periodontologia (European Federation 

of Periodontology [EFP]) e Academia Americana de Periodontologia (American 

Academy of Periodontology [AAP]) em 2017, a saúde periodontal num periodonto intacto 

carateriza-se por um estado isento de inflamação periodontal que permita a função 

normal, sem consequências físicas e/ou mentais causadas por doenças atuais ou 

pregressas (Chapple et al., 2018).  

Clinicamente, um periodonto saudável intacto, compreende um estado de saúde 

gengival marcada por ausência de hemorragia à sondagem, eritema, edema gengival, 

sintomatologia, acompanhada por níveis ósseos fisiológicos que variam de 1 a 3 mm 

abaixo da junção amelocimentária (JAC) (Chapple et al., 2018) e  níveis de marcadores 

biológicos e inflamatórios consistentes com a homeostase periodontal (Lang & Bartold, 

2018) (Figura 1a).
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2. DOENÇA PERIODONTAL 

 

A doença periodontal é uma condição que afeta o periodonto e compreende a 

gengivite e periodontite (Gasner & Schure, 2021) (Figura 1a). A gengivite é caraterizada 

por inflamação gengival decorrente da disbiose da placa bacteriana e é reversível com o 

aperfeiçoamento dos hábitos de higiene oral (Gasner & Schure, 2021). No que concerne 

à periodontite, é uma doença inflamatória multifatorial crónica que afeta a gengiva, o 

ligamento periodontal, o cemento radicular e osso alveolar  (Berglundh et al., 2022), 

sendo clinicamente delimitada por gengivas inflamadas e destruição óssea (Papapanou et 

al., 2018) (Figura 1b).  

A persistência de inflamação gengival não controlada (Berglundh et al., 2022) em 

conjunto com a destruição irreversível dos tecidos do periodonto permite a evolução de 

gengivite para periodontite (Gasner & Schure, 2021). Deste modo, é frequente observar 

hemorragia gengival em pacientes com periodontite ativa, traduzindo-se por uma gengiva 

volumosa e eritematosa (Berglundh et al., 2022).  

A hemorragia gengival deve-se pela fragilidade do epitélio vascular (Armitage, 

2004), contudo não deve ser considerado como fator preditivo positivo perante a atividade 

da mesma, visto que o início e a progressão da periodontite dependem de mudanças 

ecológicas disbióticas no microbioma em resposta a nutrientes de produtos inflamatórios 

gengivais e à degradação de tecidos que enriquecem espécies e mecanismos 

antibacterianos dentro da área do sulco gengival, uma vez iniciada a inflamação (Tonetti 

et al., 2018).  Além da hemorragia, a cor avermelhada das gengivas resulta da 

vasodilatação com consequente aporte sanguíneo e o edema ocorre por aumento da 

permeabilidade vascular e desvio do potencial osmótico (Armitage, 2004). Na sua 

totalidade, os sinais supramencionados são os principais fatores de diagnóstico do estado 

periodontal. 
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Figura 1 | Esquema comparativo entre a cooperação polimicrobiana e disbiose na periodontite e gengivite 

(Hajishengallis, 2015). 

 

A periodontite carateriza-se por uma resposta exacerbada e inflamatória local não 

controlada regulada por sistemas imunes inato e adaptativo (Ebersole et al., 2013; 

Hajishengallis & Chavakis, 2021). No entanto, a vulnerabilidade individual perante as 

repercussões da acumulação de placa bacteriana pode ser variável, sendo possível que 

algumas pessoas sejam mais suscetíveis enquanto outras mais resistentes (Kinane et al., 

2017).  
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A periodontite tem uma etiologia complexa, atuando ao nível microbiano, através  

da presença de comunidades microbianas disbióticas com potencial inflamatório 

destrutivo; ao nível do hospedeiro, com base em fatores genéticos que podem predispor 

ou proteger da doença; e ao nível de fatores ambientais e estado de saúde sistémico, que 

modificam a resposta do hospedeiro numa direção protetora ou destrutiva (Hajishengallis, 

2015). Deste modo, a disbiose por si só pode não precipitar necessariamente no início do 

desenvolvimento da periodontite, mas sim iniciar a mesma no contexto de outros fatores 

de risco associados ao genótipo do hospedeiro, quer sejam stress, dieta ou 

comportamentos de risco como por exemplo, tabagismo (Kumar, 2012). A título de 

exemplo, pode haver indivíduos tolerantes à disbiose em virtude do seu estado imuno-

inflamatório intrínseco, polimorfismos hiporresponsivos ou ausência de função dos genes 

de resposta imune, atenuando a inflamação e prevenindo o desenvolvimento da 

periodontite (Hajishengallis, 2014). A disbiose polimicrobiana só levará à doença em 

hospedeiros suscetíveis à mesma, uma vez que existem indivíduos que permanecem 

periodontalmente saudáveis, apesar da formação maciça de biofilme associado ao dente, 

enquanto outros, com menor acumulação de biofilme, são extremamente suscetíveis à 

periodontite (Laine et al., 2012).  

Relativamente à epidemiologia, a periodontite é uma patologia de saúde pública 

altamente prevalente em todo o mundo, afetando cerca de 50% da população adulta global 

(Nazir, 2017; Tonetti et al., 2017). A periodontite leve e/ou moderada é a mais prevalente 

no continente americano (34.4% a 37.1%, respetivamente), enquanto a prevalência da 

periodontite severa é de 7.8% a 8.9%, respetivamente (Eke et al., 2018). No continente 

europeu, é notória uma lacuna de estudos epidemiológicos do estado periodontal (König 

et al., 2010). Um estudo norueguês estimou que 49.5% da população apresenta  

periodontite, sendo 9.1% para a forma severa de periodontite e 40.4% para a forma leve 

e moderada combinadas (Holde et al., 2017). Da mesma forma, as estimativas de 

prevalência de periodontite severa e moderada num outro estudo italiano foram de 34.9% 

e 40.8%, respetivamente (Aimetti et al., 2015). Em Portugal, na região sul da Área 

Metropolitana de Lisboa, foi realizado o Study of Periodontal Health in Almada-Seixal 

(SoPHiAS), onde a prevalência foi de 59.9% na população adulta (Botelho et al., 2019).
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2.1 Mecanismo Biológico, Fatores de Risco e Fatores Etiológicos da Doença 

Periodontal 

Para que exista um epitélio saudável é necessário um equilíbrio dinâmico entre as 

atividades pró-inflamatórias do hospedeiro e as reações antimicrobianas por ele criadas. 

Para esse efeito, o sistema imunitário inato e adaptativo assegura uma relação simbiótica 

entre o hospedeiro e os microrganismos, de modo a que o epitélio gengival se mantenha 

intacto e não ocorra disseminação pelas vias sanguíneas dos organismos 

periodontopatogénicos (Hajishengallis, 2014). Tal relação de simbiose ocorre devido à 

formação de uma barreira entre o periodonto e o biofilme constituído por placa bacteriana, 

permitindo a passagem de neutrófilos polimorfonucleares (PMNLs) em conjunto com 

outras células do sistema imunitário por junções celulares provenientes da especialização 

da membrana plasmática, denominadas desmossomas, e por junções comunicantes das 

células epiteliais juncionais (Darveau, 2010). Aquando do desequilíbrio deste mecanismo 

homeostático, dá-se o início da doença periodontal (Hajishengallis, 2015). 

Para o início do desenvolvimento da doença periodontal, existe, por norma, uma 

alteração na microflora oral comensal marcada com uma diminuição de bactérias 

comensais, e/ou supressão da colonização de bactérias periodontopatogénicas que atinge 

os tecidos periodontais (Hajishengallis, 2015). Para além disso, num hospedeiro mais 

suscetível, esta infeção microbiana com bactérias periodontais anaeróbias Gram-

negativas específicas denominadas de complexo vermelho, conduz a uma inflamação 

crónica (Socransky & Haffajee, 2005).  

O complexo vermelho é formado pelas bactérias Porphyromonas gingivalis, 

Tannerella forsythia e Treponema denticola. Estas mesmas bactérias encontram-se 

predominantemente em bolsas periodontais profundas, consideradas com profundidade 

de sondagem superior a 5 mm, em pacientes com doença periodontal (Mysak et al., 2014; 

Singhrao et al., 2015). As bactérias em questão possuem lipopolissacarídeos (LPS) que, 

em conjunto com outros fatores de virulência, vão induzir o macrófago hospedeiro e as 

restantes células inflamatórias para a produção de citocinas pró-inflamatórias tais como 

fator de necrose tumoral- α (tumor necrosis factor-α [TNF-α]), interleucinas (IL)-1ß, IL-

6, IL-8 e prostaglandina E2 (PGE2) (Kwon et al., 2021). As citocinas pró-inflamatórias 

promovem a criação de metaloproteinases de matriz (MMPs) através de macrófagos, 

fibroblastos, células epiteliais juncionais e neutrófilos (Nędzi-Góra et al., 2017), 

destruindo as fibras de colagénio dos tecidos periodontais (Page et al., 1997).
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As citocinas supramencionadas potenciam um aumento da expressão do ativador 

do recetor ligante do fator nuclear K (RANK-L) nos osteoblastos e células auxiliares Th. 

Desta forma, existe interação nos precursores de osteoclastos e consequente formação e 

maturação dos mesmos, levando à destruição do osso alveolar (Taubman et al., 2005) 

(Figura 2). 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 2 | Esquema representativo do mecanismo biológico da doença periodontal (Hajishengallis, 2014).
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Aquando da conversão de um estado saúde periodontal para um estado de doença, 

dá-se uma mudança significativa de bactérias Gram-positivas para Gram-negativas 

(Marsh, 1994).  

Apesar de a má higiene oral com consequente acumulação de biofilme ser 

fortemente associada à periodontite, não demonstra ser suficiente, por si só, para originar 

a mesma (Hajishengallis, 2015). Deste modo, fatores como pontos de contacto abertos 

(Koral et al., 1981), restaurações debordantes (Jansson et al., 1994), posição do dente em 

causa (Kassab & Cohen, 2003) e lesões de furca (Bower, 1979), propiciam a acumulação 

de placa bacteriana preponderante para o desenvolvimento da doença periodontal.  

Relativamente a fatores ambientais e ao estilo de vida, é conhecida a sua relação 

com a periodontite, sendo que a mesma se encontra associada à idade (Ebersole et al., 

2013), nível de escolaridade (Machado, Botelho, et al., 2020) e stress emocional (Botelho 

et al., 2018). No que concerne ao stress, fatores como maternidade ou paternidade são 

associados a grande stress, agudo e crónico (Leung et al., 2017), despoletando essa 

condição. Outros fatores preponderantes para a periodontite crónica incluem hábitos 

tabágicos (Machado et al., 2018), sendo que pacientes fumadores apresentam pior estado 

periodontal e maior perda dentária quando comparados com indivíduos não fumadores, o 

que se verifica em taxas mais elevadas de progressão da periodontite crónica (Kumar, 

2020). Contudo, em pacientes fumadores, verifica-se por vezes inflamação gengival 

menos evidenciada do que em pacientes não fumadores, muito devido à vasoconstrição e 

aumento da queratinização dos tecidos gengivais (Kinane et al., 2006). Além disso, a 

inflamação local periodontal tem repercussões sistémicas, nomeadamente com a diabetes 

mellitus e obesidade (Winning & Linden, 2017), doenças cardiovasculares (Machado et 

al., 2020; Mendes et al., 2021), artrite reumatoide (Hussain et al., 2020), doenças renais 

(Schöffer et al., 2021) ou condições de fertilidade feminina (Machado, Lopes, et al., 

2020).  

O mecanismo biológico que suporta a interação entre a periodontite e doenças 

sistémicas prende-se pelo fato de, aquando da destruição do epitélio local mediada por 

microrganismos periodontopatogénicos, existir a libertação de mediadores inflamatórios 

locais para a circulação sanguínea (Paul et al., 2021). Paralelamente, a entrada de 

microorganismos periodontopatogénicos ocorre de forma direta ou indireta na corrente 

sanguínea (Lockhart et al., 2009), resultando em bacterémias (Schenkein et al., 2020) que 

ativam consequentemente os mecanismos inflamatórios sistémicos que exacerbam a 

inflamação sistémica relacionada com a periodontite (Hajishengallis & Chavakis, 2021). 
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A associação entre periodontite e condições sistémicas tem vindo a ser estudada 

e correlacionada com um estado inflamatório de baixo grau, induzindo um aumento da 

proteína C reativa (Machado et al., 2021), bem como outros biomarcadores que podem 

aumentar a carga inflamatória em geral (Morita et al., 2016). Além do mais, verificaram-

se predisposições genéticas na evolução da periodontite (Borrell & Papapanou, 2005), 

com valores de hereditariedade a rondar, aproximadamente, 50% (Michalowicz et al., 

2000).  

Devido à complexidade e patogénese da doença periodontal, estima-se que a 

periodontite esteja relacionada com alterações e variabilidades genéticas (Laine et al., 

2012), contribuindo para a progressão da doença.  

O fator etiológico major, isto é, a principal causa da doença periodontal é, 

efetivamente, a placa bacteriana. Outros fatores estão relacionados com a idade, sexo, 

predisposição genética, tabaco, doenças sistémicas (nomeadamente a diabetes mellitus), 

obesidade e má nutrição, má higiene oral, medicação e stress, entre outros. Como tal, no 

tratamento de indivíduos com doença periodontal, é necessário atentar a todos estes 

fatores preponderantes, de modo a que seja possível efetuar um correto diagnóstico e 

consequente plano de tratamento, se necessário (Savage et al., 2009). 

 

3. DIABETES MELLITUS  

A diabetes mellitus tem vindo a emergir como uma epidemia global cujas 

complicações impactam significativamente na qualidade de vida, longevidade e custos 

referentes à saúde (Chapple et al., 2013).  

 Segundo a Associação Americana da Diabetes (American Diabetes Association 

[ADA]), a diabetes mellitus é uma doença metabólica caraterizada por hiperglicemia 

resultante de defeitos na secreção de insulina, ação da insulina ou ambos (American 

Diabetes Association, 2021). Atualmente, estima-se que 346 milhões de pessoas em todo 

o mundo sejam diabéticas e a OMS prevê um aumento para 439 milhões, traduzindo-se 

em 10% dos adultos, até 2030 (Chapple et al., 2013; World Health Organization, 2016). 

As formas mais comuns de diabetes mellitus são diabetes mellitus tipo 1 e diabetes 

mellitus tipo 2. No primeiro tipo, a deficiência de insulina é consequência da destruição 

da célula ß-pancreática, responsável por 5% a 10% da população diabética, sendo 

maioritariamente em indivíduos jovens. Contudo, na diabetes mellitus tipo 2, a resistência 

à insulina pode levar à hiperglicemia (Chapple et al., 2018).
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As complicações da diabetes mellitus afetam quase todos os tecidos do organismo, 

sendo uma das principais causas de doenças cardiovasculares, morbidade e mortalidade, 

cegueira, insuficiência renal e amputações (Schmidt, 2018). As comorbidades que 

contribuem para a inflamação sistémica aumentam o risco de desenvolver diabetes e 

impactam no controlo e desenvolvimento da mesma, afetando a morbidade e a 

mortalidade associadas à doença (Chapple et al., 2013).  

A diabetes impulsiona a formação de produtos finais da glicólise (AGEs) que, 

direta e indiretamente, promovem a inflamação, onde se inclui a periodontite. Neste 

sentido, estudos experimentais executados em animais sugerem que a interação AGE - 

RAGE (recetor dos produtos finais da glicólise) conduz à resposta inflamatória 

aumentada e à destruição do tecido periodontal observada em pacientes diabéticos 

(Chapple et al., 2013).  

 

4. DIABETES MELLITUS E DOENÇA PERIODONTAL  

Considerando as evidências disponíveis mas muitas vezes contraditórias, os 

indivíduos com gengivite são frequentemente associados a indivíduos periodontalmente 

saudáveis como grupos de controlo (Chapple et al., 2013).  

Num estudo em que indivíduos com gengivite eram uma categoria separada, não 

havia evidência da associação entre a gengivite e a alteração do índice de glicémia 

(Chapple et al., 2013).  

Por outro lado, no que concerne à periodontite,  embora a definição da mesma seja 

diferente entre os estudos, o dado comum e mais consistente é que a periodontite severa 

confere um risco significativo de complicações na diabetes mellitus (Chapple et al., 

2013), nomeadamente a retinopatia (Zhang et al., 2010). 

A diabetes mellitus tipo 2 é considerada um potencial fator de risco para a 

periodontite, aumentando o risco da mesma, especialmente quando mal controlada 

(Chapple et al., 2018). A literatura sugere que a periodontite severa também compromete 

o controlo glicémico e, no novo consenso da EFP/AAP 2017, foi reconhecido que a 

diabetes mellitus é um fator modificador para a progressão da periodontite através dos 

níveis de hemoglobina glicada (Botelho et al., 2019). A diabetes tipo 2 é precedida por 

inflamação sistémica, levando à redução das células β-pancreáticas, apoptose e 

resistência à insulina (Chapple et al., 2013).
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A inflamação sistémica resulta da entrada de agentes microbianos orais e outros 

fatores de virulência na circulação sistémica, evidenciados por níveis séricos elevados da 

PCR e outros reagentes de fase aguda e biomarcadores elevados de stress oxidativo 

(Chapple et al., 2013). 

 A HbA1c é frequentemente usada para a medição de glicémia e, deste modo, obter 

uma estimativa da concentração média de glicose no sangue (Liu et al., 2015). Estudos in 

vivo e in vitro sugerem que os níveis de HbA1c são influenciados pelo turnover de 

eritrócitos, pH e outros fatores além da concentração de glicose no sangue (Kamps et al., 

2010; Hempe & Ory-Ascani, 2014). 

 

 

 

Figura 3 | Relação bidirecional entre diabetes mellitus e periodontite (Preshaw & Bissett, 2019). 

 

 Assim sendo, é biologicamente plausível que a inflamação crónica derivada da 

doença periodontal tenha impacto no controlo da diabetes (mensurado através dos níveis 

elevados de HbA1c) (Chapple et al., 2013) (Figura 3). Neste sentido, os indivíduos com 

valores de HbA1c iguais ou superiores a 6.0% possuem elevada predisposição a 

desenvolver diabetes num futuro próximo, com riscos de 5 anos variando de 25 a 50%, 

sendo que estes valores aumentam 20 vezes quando comparados com valores de HbA1c 

inferiores a 5% (Zhang et al., 2010). 
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 Os valores de HbA1c entre 5.5% e 6.5% foram associados a um risco 

substancialmente aumentado para o desenvolvimento de diabetes, variando de 9 a 25% 

(Zhang et al., 2010). Alguns indivíduos possuem valores menores ou maiores de HbA1c 

relativamente ao esperado e em comparação com outros indivíduos (Chalew et al., 2013). 

Esta variação inter-individual de HbA1c devido a outros fatores inerentes à concentração 

de glicose no sangue dificulta o uso da HbA1c para o diagnóstico da diabetes (Hempe et 

al., 2002). Os glóbulos brancos totais e diferenciais em número elevado têm sido 

associados a um maior valor de HbA1c em populações diabéticas e não-diabéticas (Jiang 

et al., 2014).  

 O índice de HbA1c foi desenvolvido para quantificar a variação inter-individual 

na HbA1c devido a fatores que se estendem além da concentração de glicose no sangue 

(Soros et al., 2010; Kamps et al., 2010).  

Este índice foi fortemente preditivo de doença microvascular em pacientes com diabetes 

tipo 1 (McCarter et al., 2004). Foi também relatado ser maior em crianças de raça negra 

quando comparadas às de raça caucasiana, com diabetes tipo 1 (Kamps et al., 2010). 

  A HbA1c reflete melhor exposição glicémica a longo prazo comparativamente 

com os atuais testes de diagnóstico baseados em medições feitas em jejum e pós-carga 

glicémica (Nathan et al., 2008). Além disso, não inclui nenhum requisito de jejum ou de 

espera de 2 horas do teste oral de tolerância à glicose. Tais vantagens promovem um 

maior número de identificação bem como um tratamento mais oportuno de indivíduos 

diabéticos (Zhang et al., 2010). 

Ocasionalmente, a glicose plasmática em jejum ou aleatória e os testes de 

tolerância oral à glicose também têm sido utilizados. A resistência à insulina foi avaliada 

pelo modelo de avaliação da homeostase, em que o foco se concentrava na HbA1c como 

a medida de resultado do controlo da diabetes. Como tal, a periodontite severa afeta de 

forma negativa os níveis de glicose no sangue, expressos através dos valores de HbA1c 

em indivíduos diabéticos e não diabéticos (Chapple et al., 2013).  

Tanto a diabetes como a periodontite são doenças crónicas complexas com uma 

relação bidirecional estabelecida (Chapple et al., 2013). A periodontite severa afeta 

adversamente o controlo glicémico em indivíduos diabéticos e não-diabéticos (Chapple 

et al., 2013), estando associada ao aumento da HbA1c em indivíduos com e sem diabetes 

mellitus tipo 2. 
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Nos indivíduos diabéticos, verifica-se uma relação direta e dose-dependente entre 

a gravidade da periodontite e as complicações da diabetes, havendo risco aumentado da 

mesma em pacientes com periodontite severa (Chapple et al., 2013).  

Relativamente a indivíduos não diabéticos, a progressão da periodontite ao longo 

de 5 a 10 anos foi associada ao aumento de HbA1c e diminuição da tolerância à glicose.  

Em relação aos indivíduos com periodontite leve que demonstram progressão da 

doença periodontal, verificou-se um maior aumento de HbA1c do que aqueles sem 

periodontite, durante um período de 5 anos (0.143% versus 0.005%, respetivamente) 

(Chapple et al., 2013). 

Verifica-se então uma relação direta entre a gravidade da periodontite e as 

complicações da diabetes mellitus tipo 2.  

A periodontite moderada a severa está associada ao aumento do risco de 

macroalbuminúria, doença renal terminal, calcificação de placas ateroscleróticas, 

espessura da camada íntima-medial da carótida e mortalidade cardiorrenal. Existem 

evidências limitadas para uma associação entre doença periodontal e complicações da 

diabetes em adultos diabéticos insulino-dependentes, de longa duração (Chapple et al., 

2013). 

Evidências derivadas de estudos experimentais mostram que um tratamento 

periodontal eficaz resulta numa redução de 0.36% no valor de HbA1c em 3 meses 

(Engebretson & Kocher, 2013). Essa redução de HbA1c é interpretada como resultado de 

um tratamento bem-sucedido da diabetes mellitus. Os níveis de redução de HbA1c 

obtidos a curto prazo após intervenções periodontais são equivalentes aos alcançados em 

regime farmacológico. Se tais reduções, após a terapia periodontal, puderem ser mantidas 

a longo prazo, podem então contribuir para a redução da morbidade e mortalidade 

associadas à diabetes (Chapple et al., 2013).  

A antibioterapia adjuvante disponível atualmente não parece conferir benefícios 

adicionais. Posto isto, não existem evidências suficientes para sugerir um regime 

específico de tratamento periodontal, concluindo que indivíduos com diabetes tipo 2 

beneficiam do desbridamento mecânico profissional associado a cuidados domiciliares 

eficazes (Chapple et al., 2013). Assim sendo, a terapia periodontal em indivíduos com 

diabetes tipo 2 é então segura e eficaz para melhorar os resultados clínicos periodontais 

(Chapple et al., 2013).



Introdução 

25 

   

De acordo com a literatura atualmente disponível, não surgem evidências 

convincentes de que a diabetes mellitus tenha algum impacto significativo na microbiota 

oral. No entanto, a grande limitação no conhecimento atual prende-se com o facto de os 

estudos existentes não examinarem todo o microbioma periodontal (Chapple et al., 2013). 

Estudos clínicos e experimentais apoiam o desempenho de citocinas específicas 

na relação entre diabetes e periodontite. Em pacientes com periodontite, a diabetes está 

associada a níveis elevados de várias citocinas e outros mediadores na saliva e fluido 

crevicular gengival. Há evidências de que a periodontite em indivíduos não diabéticos 

aumenta os níveis sistémicos de mediadores inflamatórios (Chapple et al., 2013). 

A hiperglicemia aumenta o stress oxidativo nos tecidos periodontais e a 

periodontite promove medidas de stress oxidativo sistémico. A utilização de 

micronutrientes antioxidantes reduz a inflamação periodontal e consequente perda óssea 

(Chapple et al., 2013). Yasunari et al (Yasunari et al., 2002) relataram que o stress 

oxidativo em PMNLs e células mononucleares foram associados a elevados níveis de 

HbA1c, independentemente do indivíduo ser ou não ser diabético.  

Devido à escassez de literatura no contexto português na associação entre a diabetes 

mellitus e o estado periodontal, o objetivo da presente tese é avaliar a associação entre a 

diabetes mellitus e o estado periodontal usando como base o estudo epidemiológico de 

larga escala. O objetivo secundário é aplicar modelos de relação bidirecional entre a 

diabetes mellitus e o estado periodontal previamente publicados na população do 

SopHiAS, de forma a confirmar se se adequam como modelos preditivos de doença 

periodontal ou de agravamento de diabetes melltius com base nos níveis de HbA1c. 
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II.  MATERIAIS E MÉTODOS  

 

1.  Desenho do Estudo 

O SoPHiAS foi um estudo transversal representativo dos municípios de Almada-

Seixal, em Portugal, que incluiu 1.064 participantes selecionados aleatoriamente, com 

idades compreendidas entre os 18 e 95 anos.  

Os pacientes foram incluídos em 22 centros de saúde na região do Agrupamento 

de Centros de Saúde (ACES) Almada-Seixal. Os participantes elegíveis foram 

aleatoriamente convidados, proporcionalmente à população de cada centro de saúde e 

estratificados por idade, conforme detalhado em Botelho et al., (2019).  

Dos 1064 participantes, foram incluídos no presente estudo todos os participantes 

que reportaram a HbA1c na sua história clínica. Considerando o risco de diabetes 

gestational, 7 grávidas foram excluídas, resultando numa amostra de 200 participantes.  

Este estudo foi previamente aprovado pela Comissão de Ética da Administração 

Regional de Saúde de Lisboa e Vale do Tejo (Portugal) (número de aprovação: Processo 

3525/CES/2018 e 8696/CES/2018). O consentimento informado foi obtido por todos os 

participantes previamente à sua inclusão no estudo.  

A presente investigação seguiu as diretrizes do STrengthening the Reporting of 

Observational Studies in Epidemiology (STROBE). 

 

 

2. Exame periodontal e definição do caso 

A avaliação periodontal foi realizada em todos os dentes presentes na cavidade 

oral. Todos os dentes totalmente erupcionados, exceto terceiros molares, implantes e 

raízes retidas, foram examinados através de um espelho dentário e uma sonda periodontal 

manual da Carolina do Norte (Hu-Friedy; Chicado, Illinois, EUA). Foi registado o 

número de dentes perdidos. O índice de placa, recessão gengival, profundidade de 

sondagem e hemorragia à sondagem foram registados em seis localizações por dente 

(mesio-vestibular, centro-vestibular, disto-vestibular, mesio-lingual, centro-lingual e 

disto-lingual). A profundidade de sondagem foi medida como sendo a distância da 

margem gengival livre ao fundo do/a sulco/bolsa e a recessão gengival como a distância 

da junção amelocimentária à margem gengival livre.
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 A perda média de inserção clínica foi calculada pela soma algébrica das medições 

da recessão gengival e da profundidade de sondagem para cada localização. O 

envolvimento de furca foi avaliado utilizando uma sonda 2N (Hu-Friedy; Chicado, 

Illinois, EUA) em molares e primeiros pré-molares superiores, se aplicável, e a 

mobilidade dentária foi avaliada de seguida. 

A gengivite e a periodontite foram definidas de acordo com a EFP/AAP 2018 

(Tonetti et al., 2018; Trombelli et al., 2018). No que concerne à gengivite, esta foi 

definida se a hemorragia à sondagem fosse igual ou superior a 10% (Trombelli et al., 

2018). A definição de caso de periodontite empregue foi se a perda de inserção clínica 

interproximal detetável fosse igual ou superior a 2 dentes não adjacentes, ou perda de 

inserção clínica vestibular ou lingual igual ou superior a 3 mm com profundidade de 

sondagem superior a 3 mm e 2 ou mais dentes. O estadio da periodontite foi definido de 

acordo com a gravidade e extensão (Tonetti et al., 2018). Quanto à gravidade, a perda de 

inserção clínica interproximal no local da maior perda de 1 a 2 mm, 3 a 4 mm e igual ou 

superior a 5 mm foi considerado leve (estadio 1), moderado (estadio 2) e severa (estadio 

3 e estadio 4), respetivamente (Tonetti et al., 2018). 

 

 

3.  Avaliação da diabetes mellitus 

O diagnóstico de diabetes mellitus foi confirmado através de informações clínicas 

nas unidades de saúde familiar.  

Nos pacientes diabéticos e segundo o consenso da ADA de 2021, os participantes 

foram classificados como diabéticos não controlados se o nível de HbA1c fosse igual ou 

superior a 6.5% (American Diabetes Association, 2021). 

 

 

4. Variáveis sociodemográficas 

Foram recolhidos dados sociodemográficos que compreenderam sexo, idade, 

nível de escolaridade, estado civil, hábitos tabágicos e hábitos de higiene oral, 

nomeadamente escovagem dentária diária e limpeza interproximal.  

O nível de escolaridade foi categorizado em sem habilitações, ensino básico, 

ensino secundário e ensino superior.  

O estado civil foi categorizado em solteiro, casado ou em união de facto, 

divorciado e viúvo. 
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Os hábitos tabágicos foram categorizados em não fumador, ex-fumador e fumador 

ativo. 

 Relativamente aos hábitos de higiene oral, a escovagem dentária foi categorizada 

em escovagem uma vez por dia e escovagem duas ou mais vezes por dia.  

A limpeza interproximal foi categorizada em faz limpeza interproximal, faz 

limpeza interproximal ocasionalmente e faz todos os dias limpeza interproximal, pelo 

menos uma vez por dia. 

 Foi ainda recolhida informação sobre a altura e o peso de cada participante e 

calculado o índice de massa corporal (IMC). 

 

 

5.  Pesquisa bibliográfica de modelos preditivos 

A pesquisa bibliográfica de modelos preditivos foi realizada na base de dados 

PubMed até Maio de 2022, sem restrição de língua ou de ano. Nesta pesquisa foram 

incluídos estudos epidemiológicos com doentes diabéticos que explorassem, através de 

análise de regressão, o risco de periodontite. Os artigos que discriminassem o risco de 

cada variável para o modelo foram incluídos.  

Esta pesquisa permitiu identificar dois estudos cujo critérios de inclusão foram 

preenchidos: (Garcia et al., 2015) e (Nitta et al., 2017). 

 

 

6. Análise estatística 

Foi aplicada uma análise descritiva e inferencial aos dados do SoPHiAS de todos 

os participantes diabéticos com informação clínica de HbA1c, excluindo participantes 

grávidas. Pela utilização do teste qui-quadrado foi possível avaliar a diferença estatística 

de dados categóricos do estado periodontal com as variáveis sociodemográficas. 

 Os dados periodontais foram comparados entre pacientes sem diabetes mellitus, 

com diabetes mellitus controlada e com diabetes mellitus não controlada, através do teste 

do qui-quadrado em variáveis categóricas e Mann-Whitney para variáveis contínuas. O 

odds ratio de periodontite nestes grupos foi calculado através de regressão logística para 

a análise univariável e multivariável. Considerou-se um nível de significância de 5% nas 

análises. 
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A homogeneidade das variáveis de estudo foi estudada através do teste de Levene. 

No caso de o valor de P ser superior a 0.05, as variáveis não foram significativamente 

diferentes, ou seja, existe uma homogeneidade da variância e uma distribuição normal. 

Nas variáveis que apresentavam uma distribuição normal, foi utlizado o teste T para 

determinar se existe diferença significativa entre a média de dois grupos.  

Para cada um dos 6 modelos propostos (5 de Garcia et al., 2015 e 1 de Nitta et al., 

2017), procedemos à criação de curvas Area Under the Curve / Receiver Operating 

Characteristic (AUC/ROC) para duas classificações periodontais: Centers for Disease 

Control and Prevention (CDC) / American Academy of Periodontology (AAP) 2012 (Eke 

et al., 2012) e EFP/AAP 2018 (Tonetti et al., 2018).  

Definimos, a priori, que uma performance acima de 0.70 seria considerada aceitável 

(Hosmer & Lemeshow, 2000). 
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III.    RESULTADOS  

 

1.  Amostra de Estudo 

A Tabela 1 apresenta as caraterísticas dos 200 indivíduos diabéticos participantes 

no estudo, de acordo com o seu diagnóstico periodontal. Os participantes possuem uma 

média de idades de 69.6 anos (±9.8), sendo que 56.5% são homens. Conferiu-se que 

53.5% dos participantes do estudo relataram ter ensino básico e 33.5% ensino secundário. 

Verificou-se um aumento da prevalência de periodontite moderada com a idade (11.1%). 

Além disso, 33% dos participantes são ex-fumadores, sendo de 5.5% a percentagem de 

fumadores atuais e 60.5% afirmam escovar os dentes 2 ou mais vezes por dia. Dos 74 

participantes com periodontite severa, 3.2% nunca realizaram limpeza interproximal 

(Tabela 1). 

 

2.  Prevalência e severidade da doença periodontal 

Através da análise da Tabela 1 verifica-se que, de toda a população diabética 

participante neste estudo, 51 (25.5%) indivíduos diabéticos apresentam saúde periodontal 

e dos restantes, 30 (15.0%) possuem periodontite leve, 45 (22.5%) possuem periodontite 

moderada e 74 (37.0%) manifestam periodontite severa (Tabela 1). 

 

3.  Fatores de risco para a periodontite 

Pela análise do IMC, obtido pelo cálculo entre a altura e peso do indivíduo, é 

notório um aumento da prevalência de periodontite, que varia de 3.7% (periodontite leve) 

para 5.0% (periodontite severa), evidenciando a influência do mesmo em indivíduos 

diabéticos, apesar desta diferença não ser significativa (Tabela 1). 

 

4.  Doença Periodontal e níveis de HbA1c 

Os valores de HbA1c encontram-se em associação com o estado periodontal. 

Neste sentido, os participantes com saúde periodontal têm, em média, 6.8% (±1.0) de 

HbA1c, ao contrário dos doentes com periodontite severa que apresentam valores médios 

7.5% (±1.2%) (Tabela 1)
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Tabela 1 | Caraterísticas sociodemográficas dos participantes. 

 

Variáveis 

Saúde 

Periodontal 

(n=51) 

Periodontite 

Leve (n=30) 

Periodontite  

Moderada  

(n=45) 

Periodontite  

Severa 

(n=74) 

Valor 

P 

Total 

(n=200) 

Género           

Masculino 23 (11.5) 18 (9.0)  26 (13.0)  46 (23.0) 

0.279 

113 

(56.5) 

Feminino 28 (14.0)  12 (6.0)  19 (9.5)  28 (14.0) 
87 

(43.5)  

Idade (em Anos) 67.8 (10.2)  67.8 (10.9)  70.3 (11.1)  71.1 (8.0) 0.272 
69.6 

(9.8)  

Habilitações           

Sem habilitações 5 (2.5) 4 (2.0) 2 (1.0)  7 (3.5) 

0.869 

18 (9.0)  

Básico 25 (12.5) 13 (6.5) 28 (14.0) 41 (20.5) 
107 

(53.5) 

Secundário 19 (9.5) 11 (5.5) 14 (7.0) 23 (11.5) 
67 

(33.5) 

Superior 2 (1.0) 2 (1.0) 1 (0.5) 3 (1.5) 8 (4.0) 

Estado Civil            

Solteiro 5 (2.5) 4 (2.0) 5 (2.5) 3 (1.5) 

0.682 

17 (8.5)  

Casado/União de 

facto 
37 (18.5) 20 (10.0) 31 (15.5) 55 (27.5) 

143 

(71.5) 

Divorciado 2 (1.0) 4 (2.0) 3 (1.5) 7 (3.5) 16 (8.0) 

Viúvo 7 (3.5) 2 (1.0) 6 (3.0) 9 (4.5) 
24 

(12.0) 

Hábitos Tabágicos           

Não fumador 41 (20.5)  16 (8.0)  28 (14.0)  38 (19.0) 

0.034 

123 

(61.5) 

Ex-fumador 10 (5.0) 11 (5.5)  15 (7.5)  30 (15.0) 
66 

(33.0)  

Fumador ativo 0 (0.0)  3 (1.5)  2 (1.0)  6 (3.0) 11 (5.5) 

Escovagem Diária           

0 2 (1.0) 1 (0.5) 3 (1.5) 7 (3.5) 0.318 13 (6.5) 
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1 14 (7.0) 13 (6.5) 11 (5.5) 28 (14.0) 
 

66 (33.0) 

2 ou mais 35 (17.5) 16 (8.0) 31 (15.5) 39 (19.5) 121 (60.5) 

Limpeza 

Interproximal 
          

Não 42 (21.0)  25 (12.5)  39 (19.5)  64 (3.2) 

0.887 

170 (85.0)  

Ocasionalmente 4 (2.0) 2 (1.0) 3 (1.5) 7 (3.5) 16 (8.0) 

Sim 5 (2.5) 3 (1.5) 3 (1.5) 3 (1.5) 14 (0.7) 

HbA1c 6.8 (1.0) 7.1 (1.0) 6.9 (0.9) 7.5 (1.2) 0.018 7.1 (1.1) 

IMC 28.9 (5.3) 28.4 (3.7) 29.1 (4.6) 28.6 (5.0) 0.867 28.7 (4.6) 

Variáveis categóricas expressas como n (%); Variáveis contínuas expressas em média (± desvio padrão), 

dentro de cada categoria de condição periodontal. 

Teste qui-quadrado para variáveis categóricas e Teste Mann-Whitney,para variáveis contínuas, com 

diferenças significativas identificadas a negrito (P < 0.05) 

Abreviaturas: IMC – índice de massa corporal; HbA1c – Hemoglobina glicada. 

 

 

 

 Previamente ao teste de diferença de médias de dois grupos, todas as variáveis 

foram avaliadas quanto à sua distribuição e todas apresentaram distribuição normal.  

Ao analisar os parâmetros clínicos periodontais de acordo com o nível de controlo 

de Hb1Ac e segundo a ADA, verificamos que os participantes com níveis iguais ou 

superior a 6.5% de HbA1c apresentam maior perda de inserção clínica (3.3 ± 1.7 mm vs. 

2.8 ±1.2 mm) e maiores níveis de profundidade de sondagem (2.2 ± 0.9 mm vs. 1.9 ±0.7 

mm) em comparação com os participantes com níveis de HbA1c controlados (Tabela 2).  

 

 

Tabela 2 | Parâmetros clínicos periodontais de acordo com hemoglobina glicada de pacientes com glicémia 

controlada e não controlada.  

 
 

HbA1c < 

6.5% (n = 64) 
HbA1c  6.5% 

(n = 136) 

 Valor P Crude OR 

(SE) 

PISA (Média [DP]) 940.1 (2002.4) 1238.1 (2924.2)  0.401 1.0 (1.0) 

PESA (Média [DP]) 634.1 (387.3) 716.4 (502.4)  0.206 1.0 (1.0) 

Perda de Inserção Clínica (mm) 

(Média [DP]) 
2.8 (1.2) 3.3 (1.7)  0.022 1.3 (1.1) 
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Hemorragia à Sondagem (Média 

[DP]) 
15.4 (22.4) 17.0 (23.3)  0.646 1.0 (1.3) 

Profundidade de sondagem 

(mm) (Média [DP]) 
1.9 (0.7) 2.2 (0.9)  0.027 1.5 (1.2) 

Número de dentes perdidos 

(Média [DP]) 
11.0 (7.1) 11.5 (6.9)  0.651 1.0 (1.3) 

Diferenças significativas identificadas a negrito (P < 0.05). 

Abreviaturas: PISA – Periodontal Inflamed Surface Area; PESA – Periodontal Epithelial Surface Area; 

DP – Desvio Padrão; OR – Odds Ratio 

 

 

 

 

5. Associação entre periodontite e diabetes mellitus 

No modelo não ajustado (Modelo 1), a associação entre a periodontite e os níveis 

controlados ou não controlados de HbA1c não foi estatisticamente significativa (OR = 

1.5, SE = 1.4). Quando ajustado às variáveis idade, sexo, educação, estado civil, estado 

de empregabilidade, hábitos tabágicos, índice de massa muscular, escovagem dentária, 

pressão sistólica e pressão diastólica, o modelo continua a não ser significativo (OR = 

1.9, SE =1.5) (Tabela 3). 

 

 

Tabela 3 | Modelos logísticos ajustados para o risco de ter periodontite segundo o controlo de diabetes 

mellitus. 

 

 

 Periodontite Odds Ratio (SE) 

Modelo 1 1.5 (1.4) 

Modelo 2 1.9 (1.5) 

Modelo 3 1.7 (1.4) 

Modelo 1 – Não ajustado; Modelo 2 – Ajustado para a idade, sexo, educação, estado civil, estado de 

empregabilidade, hábitos tabágicos, índice de massa muscular, escovagem dentária, pressão sistólica, 

pressão diastólica; Modelo 3 – estado de empregabilidade, hábitos tabágicos. 

Abreviaturas: SE – Standard Error.  

 

 

 

6.  Análise do risco de periodontite 

No seguimento da avaliação da performance de análise do risco para ter 

periodontite de acordo com os níveis de HbA1c, nenhum modelo demonstrou ter uma 

performance considerada adequada, isto é, todos os modelos apresentaram resultados de 

AUC < 0.7 (Figura 4 e Figura 5).
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Figura 4 | Análise ROC/AUC de níveis de HbA1c para discriminação de participantes com doença 

periodontal de participantes com saúde periodontal. 

 

 

Figura 5 | Análise ROC/AUC de diagnóstico periodontal para discriminação de participantes com controlo 

glicémico de acordo com HbA1c.  
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IV.    DISCUSSÃO  

 

 O presente estudo mostrou que fatores como a idade, IMC, hábitos de higiene oral, 

hábitos tabágicos e valores de Hb1Ac estão associados ao estado periodontal. Contudo, 

apesar da sua associação, os mesmos não relevam ser significativos, particularmente no 

que concerne ao controlo glicémico de indivíduos diabéticos de acordo com a HbA1c. 

Por outro lado, os modelos publicados entre a associação da periodontite e o controlo 

glicémico não demonstraram uma performance considerada adequada e, por esse motivo, 

não são bons modelos preditivos para o diagnóstico de doença periodontal na população 

diabética da região sul da Área Metropolitana de Lisboa.  

 Analisando estudos previamente realizados, nomeadamente no novo consenso da 

EFP/AAP 2017, em que foi reconhecido que a diabetes mellitus é um fator modificador 

para a progressão da periodontite através dos níveis de Hb1Ac (Botelho et al., 2019), 

conclui-se, pela observação do modelo não ajustado (Modelo 1) que a associação entre a 

periodontite e os níveis controlados ou não controlados de HbA1c não foi estatisticamente 

significativa. Outro dado que evidencia as diferenças entre os estudos prende-se com o 

facto de os participantes com saúde periodontal, no presente estudo, apresentarem, em 

média, 6.8% de HbA1c, contrariamente aos doentes com periodontite severa que 

apresentam valores médios 7.5%. Assim sendo, os resultados obtidos revelam ser 

contraditórios com o estudo de Zhang et al., que refere que os valores de HbA1c entre 

5.5% e 6.5% foram associados a um risco substancialmente aumentado para o 

desenvolvimento de diabetes (Zhang et al., 2010). 

 Deste modo, é imperativo o cálculo efetivo para a população portuguesa, com um 

modelo próprio e incorporando outras variáveis, para melhores e mais específicos 

progressos científicos.  

 É certo que a HbA1c não é um fator preditivo para a extensão da doença 

periodontal bem como para o seu diagnóstico, visto que, o modelo preditivo demostrou 

que um indivíduo diabético com níveis de HbA1c elevados não apresenta maior risco de 

diagnóstico de periodontite. Como tal, é necessária a realização de mais estudos, com 

diferentes marcadores biológicos, para determinar a independência do valor da HbA1c na 

periodontite.
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 Sabe-se que a inflamação local periodontal tem repercussões sistémicas com a 

diabetes mellitus, resultado da entrada de agentes microbianos orais e outros fatores de 

virulência na circulação sistémica, evidenciados por níveis séricos elevados da PCR e 

outros reagentes de fase aguda e biomarcadores elevados de stress oxidativo (Chapple et 

al., 2013). A entrada de microorganismos periodontopatogénicos resulta em bacterémias 

(Schenkein et al., 2020) que ativam consequentemente os mecanismos inflamatórios 

sistémicos, exacerbando a inflamação sistémica relacionada com a periodontite 

(Hajishengallis & Chavakis, 2021). 

 É biologicamente plausível que a inflamação crónica descrita anteriormente, 

derivada da doença periodontal, tenha impacto no controlo da diabetes (mensurado 

através dos nível elevados de HbA1c) (Chapple et al., 2013). Neste sentido, os indivíduos 

com valores de HbA1c iguais ou superiores a 6.0% possuem elevada predisposição a 

desenvolver diabetes num futuro próximo, com riscos de 5 anos variando de 25 a 50%, 

sendo que estes valores aumentam 20 vezes quando comparados com valores de HbA1c 

inferiores a 5% (Zhang et al., 2010).  

 Por ser um estudo adaptado de uma população para outra, não possuindo um 

modelo específico, estão presentes algumas limitações que se justificam mencionar ao 

analisar esta investigação. Primeiramente, o facto de não existir um grupo de controlo de 

pacientes saudáveis impossibilita a distinção de indivíduos diabéticos de não diabéticos 

ou de ter ou não ter presente a Hb1Ac. Outra limitação a referir relaciona-se com a área 

abrangida pelo estudo, tratando-se de um estudo regional ao invés de nacional. O estudo 

efetuado, sendo transversal, não permite uma continuidade temporal, como seria de 

esperar num estudo longitudinal, de caráter contínuo, sendo essa também outra limitação 

a referir. Por fim e não menos importante, não foi possível distinguir pacientes diabéticos 

tipo 1 e tipo 2, nem foi avaliada a Hb1Ac ao longo de todo o estudo, permanecendo 

incerto se se tratou de uma situação ou casos pontuais ou se, tal como a periodontite, tem 

caráter crónico.  

 Por outro lado, é de salientar as forças desta investigação, sendo que a principal 

se deve ao facto de ser um estudo epidemiológico em que foi utilizada a última definição 

de periodontite. Outro ponto forte desta investigação e que havia sido considerado uma 

limitação de estudos realizados em anos anteriores, nomeadamente em 2015, foi a 

realização de uma avaliação periodontal detalhada full-mouth. Nesta avaliação, analisou-
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se todos os dentes presentes na cavidade oral, registando-se o número de dentes perdidos 

bem como o índice de placa, a recessão gengival, as profundidades de sondagem e 

respetiva hemorragia à sondagem, parâmetros estes que foram considerados em seis 

localizações por dente (mesio-vestibular, centro-vestibular, disto-vestibular, mesio-

lingual, centro-lingual e disto-lingual), evidenciando o rigor da avaliação executada. 
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V.  CONCLUSÃO 

 

 

           Tendo em conta as limitações deste estudo, os resultados obtidos tiveram uma 

baixa performance no risco do diagnóstico de periodontite. Concluiu-se também que 

indivíduos diabéticos, com valores de hemoglobina glicada descontrolados, têm maior 

perda de inserção clínica e maiores profundidades de sondagem. Assim sendo, é possível 

afirmar que a HbA1c não é um fator preditivo para a extensão da doença periodontal nem 

para o seu diagnóstico, na população portuguesa. 
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ANEXOS 

 

 

STROBE Statement — checklist of items that should be included in reports of observational studies 

 
 

Item 

No 

Recommendation 

 

Title and 

abstract 
1 

(a) Indicate the study’s design with a commonly used term in the title or 

the abstract 

(b) Provide in the abstract an informative and balanced summary of what 

was done and what was found 

Introduction 

Background / 

rationale 
2 

Explain the scientific background and rationale for the investigation 

being reported 

Objectives 3 State specific objectives, including any prespecified hypotheses 

Methods 

Study design 4 Present key elements of study design early in the paper 

Setting 5 
Describe the setting, locations, and relevant dates, including periods of 

recruitment, exposure, follow-up, and data collection 

Participants 6 

(a) Cohort study — Give the eligibility criteria, and the sources and 

methods of selection of participants. Describe methods of follow-up 

Case-control study — Give the eligibility criteria, and the sources and 

methods of case ascertainment and control selection. Give the rationale 

for the choice of cases and controls 

Cross-sectional study — Give the eligibility criteria, and the sources and 

methods of selection of participants 

(b) Cohort study — For matched studies, give matching criteria and 

number of exposed and unexposed 

Case-control study — For matched studies, give matching criteria and 

the number of controls per case 

Variables 7 
Clearly define all outcomes, exposures, predictors, potential 

confounders, and effect modifiers. Give diagnostic criteria, if applicable 

Data sources / 

measurement 
8* 

 For each variable of interest, give sources of data and details of methods 

of assessment (measurement). Describe comparability of assessment 

methods if there is more than one group 

Bias 9 Describe any efforts to address potential sources of bias 

Study size 10 Explain how the study size was arrived at 

Quantitative 

variables 

11 Explain how quantitative variables were handled in the analyses. If 

applicable, describe which groupings were chosen and why 

Statistical 

methods 
12 

(a) Describe all statistical methods, including those used to control for 

confounding 

(b) Describe any methods used to examine subgroups and interactions 

(c) Explain how missing data were addressed 

(d) Cohort study — If applicable, explain how loss to follow-up was 

addressed 

Case-control study — If applicable, explain how matching of cases and 

controls was addressed 

Cross-sectional study — If applicable, describe analytical methods 

taking account of sampling strategy 

(e) Describe any sensitivity analyses 

Continued on next page
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Results 

Participants 13* 

(a) Report numbers of individuals at each stage of study — eg numbers 

potentially eligible, examined for eligibility, confirmed eligible, included in 

the study, completing follow-up, and analysed 

(b) Give reasons for non-participation at each stage 

(c) Consider use of a flow diagram 

Descriptive 

data 
14* 

(a) Give characteristics of study participants (eg demographic, clinical, social) 

and information on exposures and potential confounders 

(b) Indicate number of participants with missing data for each variable of 

interest 

(c) Cohort study — Summarise follow-up time (eg, average and total amount) 

Outcome data 15* 

Cohort study — Report numbers of outcome events or summary measures 

over time 

Case-control study — Report numbers in each exposure category, or 

summary measures of exposure 

Cross-sectional study — Report numbers of outcome events or summary 

measures 

Main results 16 

(a) Give unadjusted estimates and, if applicable, confounder-adjusted 

estimates and their precision (eg, 95% confidence interval). Make clear which 

confounders were adjusted for and why they were included 

(b) Report category boundaries when continuous variables were categorized 

(c) If relevant, consider translating estimates of relative risk into absolute risk 

for a meaningful time period 

Other analyses 17 
Report other analyses done — eg analyses of subgroups and interactions, and 

sensitivity analyses 

Discussion 

Key results 18 Summarise key results with reference to study objectives 

Limitations 19 
Discuss limitations of the study, considering sources of potential bias or 

imprecision. Discuss both direction and magnitude of any potential bias 

Interpretation 20 

Give a cautious overall interpretation of results considering objectives, 

limitations, multiplicity of analyses, results from similar studies, and other 

relevant evidence 

Generalisability 21 Discuss the generalisability (external validity) of the study results 

Other information 

Funding 22 
Give the source of funding and the role of the funders for the present study 

and, if applicable, for the original study on which the present article is based 

 

*Give information separately for cases and controls in case-control studies and, if applicable, for 

exposed and unexposed groups in cohort and cross-sectional studies. 

 

Note: An Explanation and Elaboration article discusses each checklist item and gives methodological 

background and published examples of transparent reporting. The STROBE checklist is best used in 

conjunction with this article (freely available on the Web sites of PLoS Medicine at 

http://www.plosmedicine.org/, Annals of Internal Medicine at http://www.annals.org/, and 

Epidemiology at http://www.epidem.com/). Information on the STROBE Initiative is available at 

www.strobe-statement.org. 

 


