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RESUMO

Introducdo: A periodontite estd associada a alteracdes metabolicas, como resisténcia a
insulina e sindrome metabdlica, devido a inflamagéo sistémica. O tratamento periodontal
ndo cirurgico pode reduzir marcadores inflamatorios e melhorar a sensibilidade a insulina,
sendo relevante investigar seu impacto em individuos com essas alteraces. Objetivo:
Analisar o efeito do tratamento periodontal ndo cirargico sobre a resisténcia a insulina
em pessoas com periodontite e alteracdes metabdlicas. Metodologia: Revisdo integrativa
com pesquisa nas bases PubMed, SCOPUS e Cochrane, utilizando descritores DeCS e
MeSH. Foram incluidos estudos clinicos randomizados e ndo randomizados em portugués
e inglés, com acesso aberto. A selecdo seguiu os critérios PICO e as etapas de triagem o
modelo PRISMA. Resultados: Foram identificados 1.202 artigos e, apds aplicacdo dos
critérios de inclusdo e exclusdo, nove estudos foram analisados. A maioria indicou
reducdo no HOMA-IR ap0s o tratamento periodontal, sugerindo melhora na resisténcia a
insulina, especialmente em individuos com menor comprometimento sistémico.
Conclusao: A revisdo indica que o tratamento periodontal ndo cirurgico tende a melhorar
a resisténcia a insulina em individuos com periodontite e alteracbes metabolicas. No
entanto, a falta de ensaios clinicos robustos limita as evidéncias, sendo necessarios mais
estudos para confirmar esses achados.

Descritores: Periodontite; Resisténcia a Insulina; Tratamento Periodontal; Inflamacéo

Sistémica.



ABSTRACT

Introduction: Periodontitis is associated with metabolic alterations such as insulin
resistance and metabolic syndrome due to systemic inflammation. Non-surgical
periodontal treatment can reduce inflammatory markers and improve insulin sensitivity,
making it relevant to investigate its impact on individuals with these conditions.
Objective: To analyze the effect of non-surgical periodontal treatment on insulin
resistance in individuals with periodontitis and metabolic alterations. Methodology:
Integrative review with a search conducted in the PubMed, SCOPUS, and Cochrane
databases using DeCS and MeSH descriptors. Randomized and non-randomized clinical
studies in Portuguese and English with open access were included. Study selection
followed the PICO criteria and PRISMA guidelines. Results: A total of 1,202 articles
were initially identified, and after applying the inclusion and exclusion criteria, nine
studies were analyzed. Most of them reported a reduction in HOMA-IR after periodontal
treatment, suggesting improved insulin resistance, especially in individuals with less
systemic compromise. Conclusion: The review indicates that non-surgical periodontal
treatment tends to improve insulin resistance in individuals with periodontitis and
metabolic alterations. However, the lack of robust clinical trials limits the strength of the
evidence, and further studies are needed to confirm these findings.

Keywords: Periodontitis; Insulin Resistance; Periodontal Treatment; Systemic

Inflammation.
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FMD: Full Mouth Disinfection

HOMA: Modelo de Avaliacdo da Homeostase
HOMA-%S: indice de sensibilidade a insulina
HOMA-B: indice de funcéo das células beta pancreaticas
HOMA-IR: indice de resisténcia a insulina
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IP: indice de placa visivel
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PCR: Proteina C Reativa

PKC: Proteina quinase C

PS: Profundidade de sondagem

RAR: Raspagem e alisamento radicular

SS: Sangramento a sondagem

TPNC: Tratamento periodontal ndo cirurgico
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1. INTRODUCAO

A periodontite € uma doenca inflamatdria cronica e multifatorial, caracterizada pela
destruicdo gradual das estruturas que sustentam os dentes. Seu desenvolvimento esta
associado a um desequilibrio no ecossistema microbiano do biofilme dental, o que
provoca a ativacgdo de citocinas inflamatdrias no organismo hospedeiro. Do ponto de vista
clinico, manifesta-se por sangramento a sondagem, aumento da profundidade de

sondagem, perda de insercéo clinica e reabsor¢do 6ssea (Papapanou et al., 2018).

Além de causar danos locais, a periodontite também tem impacto sobre a satde geral,
estando ligada a problemas como resisténcia a insulina e diabetes tipo 2. Nesse cenério,
a inflamacdo intensa presente nesse quadro contribui para a liberacdo de mediadores proé-
inflamatdrios, que podem fomentar o aparecimento ou a piora dessas alteracfes

metabolicas (Mealey e Oates, 2006).

Pesquisas recentes tém reforcado a relagdo entre a periodontite e diferentes condi¢oes
sistémicas, como diabetes, obesidade e sindrome metabdlica — todas caracterizadas por
um estado de inflamagdo cronica de baixa intensidade (Kapila, 2021). A sindrome
metabolica, caracterizada pelo excesso de peso, hipertensdo, dislipidemia e resisténcia a
insulina, compartilha com a periodontite fatores inflamatérios, como as citocinas IL-1p,
IL-6, TNF-a, além da proteina C reativa (PCR), que podem acelerar a progressdo da
doenca periodontal, favorecendo a reabsorcdo déssea (Pirih et al., 2021). Além disso,
existem evidéncias de que pessoas com obesidade ou hipertensdo tém um risco elevado
de desenvolver periodontite, a despeito de outros fatores de risco (Mufioz Aguilera et al.,
2020; Pirih et al., 2021).

Diante da relacdo entre inflamacdo sistémica e periodontite, medidas que auxiliem no
controle dessa inflamacdo podem trazer beneficios ndo apenas para a saude oral, mas
também para condi¢es metabdlicas. Neste contexto, ja é bem estabelecido na literatura
que o tratamento periodontal ndo cirargico (TPNC) é a terapia padréo para 0 manejo da
periodontite. Essa estratégia, voltada para a origem da doenca, envolve a remogéo
mecanica de biofilmes patogénicos, toxinas e calculos da superficie radicular (Sanz et al.,

2012). A intervencdo diminui a inflamacdo ndo apenas no periodonto, mas também a
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nivel sisttmico, conforme demostrado pela diminui¢do dos marcadores inflamatérios no
sangue (Kamil et al., 2011; Mohan et al., 2014).

A PCR, que tende a aumentar com a gravidade da periodontite, e citocinas como IL-
6 e TNF-o, associadas a resisténcia insulinica, evidenciam como a condicdo periodontal
pode impactar diretamente as alteracdes metabolicas (Lindhe et al., 2009; Mohan et al.,
2014). Com a reducdo da inflamacdo sistémica, o tratamento periodontal ndo cirdrgico
tem mostrado relagdo com uma melhora na sensibilidade a insulina e no controle dos
niveis de glicose. Ao diminuir o processo inflamatério e eliminar focos infecciosos, esse
tipo de intervencgdo pode favorecer a restauracdo da resposta a insulina e contribuir para

um melhor controle metabolico (Grossi et al., 1994).

Com base nessas observacgdes, a relacdo entre periodontite, resisténcia a insulina,
alteracbes metabdlicas e terapia periodontal ndo cirdrgica surge como um campo de
grande interesse. Contudo, ainda existem lacunas quanto ao impacto clinico dessa
intervencdo sobre a resisténcia a insulina em individuos com a funcdo metabdlica
deficiente. Nesse contexto, esse trabalho visa investigar o impacto do tratamento
periodontal ndo cirargico na resisténcia a insulina em individuos com alteracdes

metabdlicas e periodontite.

Assim, este estudo torna-se pertinente, pois analisar essa associacdo com base nas
evidéncias disponiveis é essencial para compreender melhor essa relacdo e contribuir para
condutas terapéuticas mais eficazes, reforcando a importancia de uma viséo

interdisciplinar no manejo dessas condi¢oes.

2. REFERENCIAL TEORICO

A relacdo entre doencas cronicas inflamatorias e alteracbes metabdlicas tem ganhado
atencdo, devido & alta prevaléncia de condi¢cBes como periodontite e resisténcia a insulina
na populagdo. Dentro deste cenario, este referencial tedrico visa destacar os principais
processos que conectam disfungdes metabolicas, resisténcia a insulina, inflamagéo
sistémica resultante da periodontite e o possivel efeito do TPNC nos marcadores
metabdlicos. Essa base tedrica € necesséaria para apoiar a investigacdo proposta neste

estudo, situada na ligacao entre a odontologia e as ciéncias medicas.
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2.1  Resisténcia a insulina: alteracdes metabdlicas e avaliacao

A resisténcia a insulina é uma condi¢do na qual a insulina ndo consegue produzir
seus efeitos de maneira eficaz, devido a um defeito na absorcédo de glicose pelas células.
Isso prejudica a producéo de glicogénio e impacta principalmente o musculo esquelético,
os adipdcitos e o figado, que tém papel crucial no transporte de glicose e no equilibrio do
metabolismo de aglcares e gorduras (Dimitriadis et al., 2011).

Vérios fatores contribuem para a resisténcia a insulina, explicada por cinco
mecanismos principais: predisposi¢cdo genética, mudancgas na sinalizacdo celular por
lipidios ectdpicos, sedentarismo, obesidade e inflamacdo (Matthaei et al., 2000; Samuel
e Shulman, 2016). Ademais, essa condicdo esta diretamente ligada ao diabetes tipo 2, em
que as células beta do pancreas perdem a capacidade de produzir e liberar insulina
(Donath e Shoelson, 2011). Além disso, a sindrome metabo6lica— marcada por obesidade
central, hipertenséo e dislipidemias — também intensifica a resisténcia a insulina (Pirih
etal., 2021).

Entre os métodos disponiveis para avaliar a resisténcia a insulina, destaca-se o
modelo de avaliagcdo da homeostase (HOMA). Ele permite avaliar a resisténcia a insulina
(HOMA-IR), asensibilidade a insulina (HOMA-%S) e a funcéo das células beta (HOMA-
B) através das concentragdes de glicose e insulina em jejum ou do peptideo C. O célculo
pode ser realizado utilizando a férmula original (HOMAZL) ou o modelo computacional
ajustado (HOMAZ2), que é mais preciso. Trata-se de um procedimento simples, bastante
empregado em pesquisas clinicas e no monitoramento de adultos com diabetes tipo 2
(Katsuki et al., 2001).

O modelo original (HOMAL1), desenvolvido por Matthews et al. (1985) utiliza
formulas matematicas simples para estimar a resisténcia a insulina e a funcédo das células
beta. As equagdes sdo: HOMAL-IR = (FPI x FPG)/22,5 e HOMAL1- = (20 x FPI)/(FPG
—3,5), em que FPI representa a concentragdo de insulina plasmatica em jejum, em mU/L
e FPG é a concentracdo de glicose plasmatica em jejum, em mmol/L. Apesar de
amplamente utilizado, o0 modelo assume uma relacéo linear e foi calibrado com ensaios
antigos de insulina, o que pode comprometer sua precisdo em analises absolutas (Katsuki
etal., 2001).
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O modelo HOMAZ2 é uma versao atualizada e ajustada por computador do HOMA
original (Levy, Matthews e Hermans, 1998). Ele inclui equagdes ndo lineares que
representam melhor a fisiologia real, considerando aspectos como resisténcia a insulina
no figado e nos tecidos periféricos, secrecdo de pro-insulina e eliminacéo renal de glicose.
O HOMAZ2 permite o uso de insulina, peptideo C ou glicose plasmética em jejum,
oferecendo estimativas mais precisas dos HOMA2-IR, HOMA2-%S e HOMA2-$. O
modelo pode ser acessado no site oficial do Oxford Centre for Diabetes, Endocrinology

and Metabolism (www.ocdem.ox.ac.uk) (Wallace, Levy e Matthews, 2004).

2.2  Conexao entre periodontite e resisténcia a insulina

Estudos em seres humanos e animais tém investigado a ligacao entre periodontite
e resisténcia a insulina, analisando como a inflamag&o periodontal pode afetar parametros
como a glicemia, o HOMA, o perfil lipidico e os marcadores de inflamacao. Fatores como
obesidade e presenca de diabetes também foram considerados, sugerindo que essa relacdo

pode variar de acordo com essas condicdes.

Watanabe et al. (2008) analisaram 27 ratas Zucker obesas e diabéticas (ZDF) com
dietas normocaldrica (LF) ou hiperlipidica (HF), com ou sem periodontite. No grupo HF
com periodontite, notou-se maior glicemia a partir da quarta semana, um HOMA-IR
elevado nas semanas 6 e 7, e aumento de TNF-a — comparado aos demais grupos. Os
autores concluiram que a periodontite intensificou e antecipou o surgimento da resisténcia

a insulina, indicando um papel da inflamac&o periodontal na piora da funcdo metabdlica.

Ekuni et al. (2010) investigaram o efeito da periodontite na sinalizacdo da insulina
e na inflamacdo sistémica em 24 ratos Zucker obesos (ZF), com e sem periodontite. Os
autores notaram que, em comparacdo com os saudaveis, 0s animais com periodontite
exibiram uma maior infiltragdo inflamatoria no tecido periodontal, aumento de TNF-a ¢
PCR séricos, além das mudancas de genes ligados a resisténcia a insulina. Isso sugere que

a doenca afetou a sinalizacdo e a acdo da insulina.

Em pesquisas populacionais, Genco et al. (2005) examinaram 12 mil pessoas néo
diabéticas e identificaram uma correlacdo entre a obesidade e a gravidade da periodontite.
Essa conexdo parece ser influenciada pela resisténcia a insulina, uma vez que pessoas

com sobrepeso e alta resisténcia a insulina apresentaram maior risco de periodontite
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grave. Além disso, mais obesos mostraram niveis mais altos de TNFa, o que pode

contribuir para a resisténcia a insulina.

Apesar de ainda ndo haver evidéncias solidas que expliguem completamente a
relacdo entre a periodontite e a resisténcia insulinica, alguns achados laboratoriais e
clinicos tém permitido formular hipdteses sobre o0s possiveis mecanismos que explicam
como essa conexdo pode acontecer. Entre eles, destacam-se o papel das citocinas

inflamatorias e do estresse oxidativo na modificagdo da resposta do organismo a insulina.

A periodontite provoca uma inflamacgéo persistente que prejudica diretamente a
via de sinalizacéo da insulina. Em situagdes normais, a insulina se conecta ao seu receptor
do tipo tirosina quinase, ativando a cascata IRS-1/PI13K/Akt. Essa ativacao é crucial para
que o transportador GLUT4 alcance a membrana celular, possibilitando a entrada de
glicose nos musculos e no tecido adiposo, o que contribui para a diminui¢do da glicemia
(Kumar et al., 2018).

Citocinas inflamatérias como TNF-a, IL-1p ¢ IL-6 — elevadas na periodontite
(Devanoorkar et al., 2014) — interferem negativamente nessa via. O TNF-a, por
exemplo, afeta a atividade da tirosina quinase ligada ao receptor de insulina (IRS), reduz
o0s niveis de GLUT4 e é nocivo para as células beta do pancreas (Grover e Luthra, 2013;
lacopino, 2001; Moller, 2000; Qi e Pekala, 2000). A IL-1 também provoca a morte
dessas células, ativando a PKC e promovendo a apoptose. Por sua vez, a IL-6 promove a
producdo de glicose e a degradacéo de glicogénio no figado, o que intensifica a resisténcia
a insulina (Shimada et al., 2010; Wallerstedt et al., 2011).

Ademais, o0 estresse oxidativo ligado a periodontite, compromete o metabolismo
sisttmico. O excesso de producdo de espécies reativas de oxigénio (ROS), causa
peroxidacao lipidica, danos ao DNA, disfun¢do mitocondrial e muda proteinas associadas
a reacao a insulina. Os ROS também favorecem a degradacdo do transportador GLUT4
(Gurav, 2012a) e ativam vias como NF-kB, JNK e p38 MAPK, o que intensifica a
inflamacéo e interfere no sinal da insulina (Hurrle e Hsu, 2017).

Por fim, existe também uma relacdo com problemas metabolicos como a
obesidade e a disfuncédo do tecido adiposo, que passam a liberar adipocinas inflamatérias,

intensificando a inflamacéo sistémica. Esse processo favorece o surgimento da resisténcia
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a insulina mesmo em individuos metabolicamente obesos com peso dentro da faixa
normal (Grover e Luthra, 2013; Karelis et al., 2004; Pirih et al., 2021; Song et al., 2016).

2.3 Tratamento periodontal ndo cirargico e seus efeitos metabdlicos

O tratamento periodontal ndo cirurgico, consiste na remocao e no controle do
biofilme dental, remocéo de calculos através da raspagem e do alisamento radicular e, se
necessario, o uso de agentes quimicos (Ehizele e Akhionbare, 2013; American Academy
of Periodontology, 2000). Além dos beneficios locais, estudos indicam que o TPNC
influencia a inflamagdo sistémica, mostrando uma diminuicdo em marcadores
inflamatdrios ap6s a sua realizacdo (D’Aiuto et al., 2005; Shimada et al., 2010). Diante
disso, pesquisas com animais e ensaios clinicos populacionais tém investigado o seu

efeito benéfico no metabolismo, especialmente na resisténcia a insulina.

Mizuno et al. (2017) em um ensaio com 40 individuos com diabetes tipo 2,
notaram que, mesmo sem atingir a meta de diminuicdo da hemoglobina glicada (HbA1c),
0 grupo tratado mostrou uma melhoria no indice de estresse oxidativo e um tratamento
mais eficaz para o diabetes. Esses resultados indicam que o TPNC pode ter impactos
sisttmicos mesmo sem alteracbes significativas nos marcadores glicémicos

convencionais.

Em contrapartida, revisdes sistematicas recentes revelaram resultados mais
abrangentes. Engebretson e Kocher (2013) revisaram nove estudos randomizados,
mostrando que oito deles apresentaram reducdo na HbAlc apds o TPNC, com cinco
demonstrando significancia estatistica. Gurav (2012b) analisou 20 estudos que utilizaram
TPNC com ou sem uso de antibi6tico. A maioria relatou melhora periodontal e reducao
de marcadores como PCR, TNF-a e IL-6. Em alguns casos, notou-se ainda reducéo do
HOMA-IR e aumento da adiponectina. Essa proteina, produzida pelo tecido adiposo, esta
associada ao aumento da sensibilidade a insulina e a efeitos anti-inflamatdrios (Fang e
Judd, 2018).

Ja Rabelo et al. (2020) examinaram o efeito do TPNC em varios perfis glicémicos
(normoglicémicos, pré-diabéticos e diabéticos). Em todas as situagfes, o tratamento
diminuiu citocinas inflamatorias na saliva e no fluido gengival, como IL-1p, IL-2, IL-4,

IL-6, TNF-a e IFN-y. Contudo, ndo se notaram alteracfes significativas nos niveis
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séricos, sugerindo que os impactos sistémicos podem depender da gravidade metabdlica
ou do tempo de avaliag&o.

Em uma revisao sistematica Menezes et al. (2024) analisaram 18 estudos clinicos
envolvendo 634 pacientes com obesidade e periodontite. Depois do TPNC, observou-se
diminuicdo da PCR e das citocinas inflamatdrias, o que sugere uma inflamacéo sistémica
reduzida. Adicionalmente, notaram-se mudancas nas adipocinas, indicando uma possivel
melhoria na resisténcia a insulina. Também se notou uma diminui¢do consideravel nos
valores do HOMA-IR.

Montero et al. (2020) compararam uma terapia periodontal intensiva (raspagem e
alisamento radicular combinados com antibi6tico) a um tratamento minimo (remocéo
supragengival) em individuos com sindrome metabolica. A terapia intensiva diminuiu
mais os niveis de HbAlc, PCR-us, IL-1B e TNF-a, mas sem efeito sobre 0o HOMA-IR. Ja
Torumtay et al. (2016) em estudo caso-controle, notaram que, apos trés e seis meses de
TPNC, pessoas com sindrome metabdlica e hipertensdo tiveram queda significativa de
PCR-us e IL-6, além de aumento de IL-10, indicando menor inflamacdo e estresse

oxidativo.

Modelos animais reforcam a ideia de que o tratamento periodontal pode modular
a resisténcia a insulina através de vias inflamatdrias. Ni et al. (2018) mostraram que 0
TPNC reduziu a PCR, melhorou o HOMA-IR e a glicemia em ratos obesos com
periodontite. Chai et al. (2017) observaram, também em ratos obesos, maior resisténcia a
insulina, altos niveis de colesterol total e LDL-C e menor expressdo hepatica de IRS-1 e
IRS-2, com melhora dos marcadores apds o tratamento, sugerindo aumento da

sensibilidade a insulina e do metabolismo lipidico.

Com esses achados, fica claro que o TPNC pode potencializar a sensibilidade a
insulina e diminui a inflamag&o em pessoas com alteracdes metabdlicas. Mesmo assim,
ainda sdo necessarios estudos com mais padroniza¢do, com amostras maiores, com maior
tempo de acompanhamento e com um foco especifico nos desfechos metabdlicos. A
identificagdo dessas lacunas evidencia a necessidade de revisdes que unam os resultados

atuais e guiem futuras pesquisas.
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3. METODOLOGIA

Este estudo trata-se de uma reviséo integrativa da literatura, com levantamento de
dados realizado a partir de pesquisa bibliografica. Para conduzir esta revisdo, foi
elaborada a seguinte questdo norteadora: O tratamento periodontal ndo cirurgico impacta
a resisténcia a insulina em pacientes com periodontite e alteracbes metabolicas? A
formulacdo da pergunta seguiu a estratégia PICO, na qual: P (Participantes) = pessoas
com periodontite e alteracdo metabolica, diabetes tipo 2 ou pré-diabetes; | (Intervencao)
= tratamento periodontal ndo cirargico; C (Comparacédo) = resultados antes do tratamento
ou grupos controle sem intervencdo periodontal; e O (Desfecho /Outcome) = efeito na

resisténcia a insulina.

A busca bibliogréfica foi realizada nas bases de dados Pubmed/MEDLINE,
SCOPUS e Cochrane durante o periodo de fevereiro e margo de 2025. Para garantir a
abrangéncia da pesquisa, foram utilizados descritores indexados nos sistemas Descritores
em Ciéncias da Saude (DeCS) e Medical Subject Headings (MeSH), combinados por
meio dos operadores booleanos AND e OR, conforme necessario. A estratégia de busca
incluiu os seguintes termos: (“Periodontal disease’” OR “Periodontitis’’) AND (“Insulin

resistance’’ OR “Prediabetes’”).

Os critérios de inclusdo adotados para selecdo dos artigos foram: estudos clinicos
randomizados e ndo randomizados, publicados em portugués e inglés, sem limite de
periodo de publicacdo; possuir resumo disponivel nas bases de dados; e artigos na integra
com acesso aberto via Portal de Periédicos CAPES. Foram excluidas duplicatas de artigos
indexados repetidamente nas bases de dados, revisdes de literatura, pesquisas em modelos

animais, pesquisas in vitro e artigos que ndo se enquadraram nos objetivos desta revisao.

O fluxo de selecdo dos artigos foi representado por meio de um fluxograma
baseado no modelo PRISMA 2020 (Page et al., 2021). Posteriormente a selecdo, foram
coletadas informagGes de interesse dos artigos incluidos, incluindo: autoria, ano de
publicacédo, tipo de estudo, amostra e principais resultados. Por fim, os dados foram

organizados e discutidos com base nos desfechos observados.
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4. RESULTADOS

4.1 Defini¢cdo da amostra

A selegdo dos artigos ocorreu em trés etapas: leitura dos titulos, leitura dos resumos
e analise completa dos estudos elegiveis. Inicialmente, foram identificados 1.202 artigos
nas trés bases de dados. Apds filtragem por idioma, os registros foram importados para a
plataforma Rayyan (https://www.rayyan.ai/), utilizada para checagem de duplicidade e
organizagao dos artigos durante todo o processo de selegdo. Do total de referéncias, 630

eram duplicatas e 317 foram excluidas.

Na triagem por titulo e resumo, foram analisados 885 trabalhos, dos quais 871 foram
excluidos, restando 14 estudos elegiveis para leitura completa. Nesse processo, 5 estudos
foram excluidos por diferentes motivos: 2 tinham foco em outras intervenc¢des que ndo o
tratamento periodontal ndo cirurgico, e 3 incluiam amostras compostas por individuos
sem periodontite e/ou sem alteragcGes metabolicas. Com isso, nove artigos foram incluidos

na analise final desta revisdo, conforme apresentado no fluxograma de selecéo (Figura 1).



Figura 1: Fluxograma de seleg¢@o dos artigos para a revisao integrativa

Identificacdo de estudos via bases de dados

Identificacdo

Triagem

Inclusao

Estudos identificados (n=1202)
Pubmed (n =797)
Scopus (n=331)
Cochrane (n=74)

Estudos removidos antes da
triagem:
Duplicatas (n =317)

!

Estudos triados por titulo e
resumo (n = 885)

Estudos excluidos apds leitura
do titulo e resumo (n = 871)

!

Estudos selecionados para leitura
completa (n = 14)

Estudos que ndo puderam ser
recuperados em texto completo
(n =0)

!

Estudos avaliados como
elegiveis (n=14)

Estudos excluidos apds leitura
completa por néo atenderem os
critérios de incluséo (n =5)
Foco em outras intervencdes,
ndo no TPNC (n =2)

Amostra sem periodontite e/ou
sem alteracdes metabolicas
(n=3)

Estudos incluidos na revisdo
(n=9)

4.2 Caracterizacao dos estudos selecionados

A fim de analisar o efeito do tratamento periodontal ndo cirdrgico na resisténcia a

Fonte: Elaborado pela autora.
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insulina de individuos com alteragcGes metabolicas, foram selecionados estudos clinicos

que atenderam aos critérios de inclus@o previamente estabelecidos. Com diferentes

metodologias, tamanhos amostrais e resultados, o Quadro 1, apresentado ao final deste

capitulo, sintetiza informacdes pertinentes dos artigos analisados.
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Todos os estudos incluidos foram publicados entre 2001 e 2023 e foram escritos em
inglés. As pesquisas foram conduzidas em diversos paises, incluindo Japdo (n=2),
Turquia (n=2), India (n=2), Brasil (n=1), Estados Unidos (n=1) e Suica (n=1). O tamanho
das amostras variou de 13 a 476 participantes. Em relacdo ao tipo de estudo, foram

incluidos ensaios clinicos randomizado (n=4) e ensaios clinicos ndo randomizados (n=5).

Nos nove estudos analisados, cinco deles incluiram um grupo teste e um controle
(Deepti et al., 2017; Engebretson et al., 2013; Mammen et al., 2017; Milanesi et al., 2023;
Nishioka et al., 2019), enquanto outro apresentou dois grupos de teste e um controle
(Qureshi et al., 2021). Em todos esses casos, 0s participantes foram avaliados antes e apos
a intervencdo. Em dois estudos, ndo houve grupos controle e teste no sentido tradicional:
ambos os grupos receberam tratamento, sendo comparados com base na variagdo dos
pardmetros entre 0s momentos pré e pos-intervencdo (Altay, Girgan e Agbaht, 2013;
Tasdemir et al., 2016). Por fim, um estudo contou apenas com um grupo, no qual todos
os participantes foram tratados e avaliados antes e depois da terapia (lwamoto et al.,
2001). Nos estudos incluidos os participantes foram acompanhados por um periodo que
variou de 1 a 12 meses.

Os critérios diagnosticos da periodontite variaram entre os estudos. Em dois deles,
os casos foram definidos com base na combinacao de indice de sangramento a sondagem
(SS), profundidade de sondagem (PS) e perda de insercao clinica (NIC) (Altay, Girgan e
Agbaht, 2013; Tasdemir et al., 2016); outro considerou apenas estes dois Ultimos
parametros (Engebretson et al., 2013). Nenhum desses trés especificou a gravidade da
doenca. Um quarto estudo utilizou profundidade de sondagem e perda de inserc¢éo clinica,

incluindo participantes com periodontite moderada (Deepti et al., 2017).

Em duas abordagens, foi adotada a classificacdo de Papapanou et al. (2018),
incluindo pacientes nos estagios Ill e 1V e graus B e C em um (Milanesi et al., 2023) e
participantes com estagio Il ou superior no outro (Qureshi et al., 2021). Jaem uma analise,
utilizou-se a classificagdo do CDC/AAP (Centers for Disease Control and
Prevention/American Academy of Periodontology), com inclusdo de individuos com
periodontite moderada e grave (Mammen et al., 2017). Dois estudo ndo especificaram

essa informacéo (Nishioka et al., 2019; Iwamoto et al., 2001).

Dos nove estudos analisados, oito deles avaliaram o impacto do TPNC na
resisténcia a insulina por meio do indice HOMA-IR. Sete apontaram uma redugao
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significativa deste indice quando comparado aos dados pré-intervengdo ou com o grupo
controle (Altay, Gurgan e Agbaht, 2013; Deepti et al., 2017; Iwamoto et al., 2001;
Mammen et al., 2017; Nishioka et al., 2019; Qureshi et al., 2021; Tasdemir et al., 2016),
enquanto o estudo de Milanese et al. (2023) ndo relatou melhora expressiva apds o

tratamento. Apenas o estudo de Engebretson et al. (2023) ndo avaliou esse indice.

Trés estudos analisaram o efeito do TPNC na sensibilidade a insulina, medida pelo
HOMA-%S: enquanto o estudo de Mammen et al. (2017) apontou melhora significativa,
Engebretson et al. (2013) e Milanese et al. (2023) ndo observaram alteracdes relevantes.
Da mesma forma, trés estudos analisaram o impacto da terapia na funcao das células beta,
avaliada pelo HOMA-B. Engebretson et al. (2013) e Milanese et al. (2023) néo
observaram mudancas, ao passo que Nishioka et al. (2019) relataram uma redugéo
significativa nos valores do indice no subgrupo com menor inflamacdo periodontal

inicial.

Os resultados indicaram que a terapia periodontal ndo cirdrgica levou a uma
melhora significativa na resisténcia a insulina dos participantes em 78% dos estudos
analisados. Por outro lado, 22% dos estudos ndo encontraram uma relagéo
estatisticamente significativa entre a melhora periodontal e a reducdo da resisténcia a

insulina.



Quadro 1. Apresentacdo da sintese dos artigos incluidos na revisao integrativa (n =9)
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Autor e Pais Tipo de Numero de | Faixa etdria | Condicdo | Diagnoéstico | Tratamento Método Principais Principais
ano de estudo participantes | dos metabolica | periodontal periodontal de resultados resultados
publicagdo participantes | avaliada avaliacdo | sistémicos periodontais
de
resisténcia
a insulina
Iwamoto Japdo | Ensaio 13 19 a 65 anos | Diabetes Periodontite | Desbridamento | HOMA- | Reducdo O tratamento
etal 2001 clinico ndo mellitus cronica semanal — 4 IR significativa reduziu a carga
randomizado tipo 2 sessoes no HOMA-IR | bacteriana e
em todos os diminuiu 0,48
Minociclina pacientes mm na PS, de
local (10 mg por examinados. forma ndo
bolsa) significativa.
Altay, Turquia | Ensaio 46 28 a 68 anos | Obesidade | Periodontite | RAR -2 HOMA- Reducao Melhora
Giirgan ¢ clinico ndo cronica sessoes IR significativa significativa
Agbaht, randomizado generalizada ) N do HOMA-IR | em todos os
2013 Desinfeccdo de apenas no parametros
boca completa grupo com periodontais
(FMD) obesidade. avaliados apods

IHO

Maior melhora
na resisténcia
a insulina em
obesidade grau
L

o tratamento
periodontal
para ambos os
grupos.
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Engebretson | Estados | Ensaio 476 >35 Diabetes Periodontite RAR-2ou HOMA2- | O HOMA2-%S e | Melhorano
etal. 2013 | Unidos | clinico anos mellitus crénica mais sessoes %S 0 HOMAZ2-p grupo tratado.
randomizado tipo 2 - permaneceram Reducdo na PS
Prescrigao de | HOMAZ-B | eqraveis ao longo | (0,42 mm), SS
cIore()xndma do estudo, sem (19,0%) e NIC
0,12% diferencas (0,31 mm),
IHO — ambos significativas alem de
0S grupos entre 0s grupos. melhora no IP
(0,28).
Tasdemir et | Turquia | Ensaio 29 30a63 Diabetes Periodontite RAR HOMA-IR | O HOMA-IR foi | Os parametros
al. 2016 clinico ndo anos mellitus cronica reduzido em periodontais
randomizado tipo 2 generalizada IHO ambos os grupos, | foram
. mas os niveis de | semelhantes na
Obesidade HOMA-IR foram | linha de base
significativamente | para ambos 0s
maiores no grupo | grupos.
DM do que no
grupo ndo DM.
Deepti et al. | India Ensaio 51 15a34 | Sindrome | Periodontite RAR -2/3 HOMA-IR | Redugéo Melhora no
2017 clinico anos dos moderada sessoes significativa no grupo tratado.
randomizado ovarios HOMA-IR em Reducéo de
policisticos IHO —ambos ambos 0s grupos | sitios com
(SOP) 0S grupos e maior no grupo | PS>4 mm e
teste do que no NIC de 1-5
grupo controle. mm.




23

Mammen et | india Ensaio 40 30a50 | Diabetes Periodontite RAR HOMA-IR | Reducéo Melhora
al. 2017 clinico ndo anos mellitus cronica - (utilizando | significativa no apenas no
randomizado tipo 2 moderada/grave | AMoXicilina 1 o¢ niveis | HOMA-IR e grupo caso.
500 mg, 3x/dia | 4o aumento na Reduc&o nos
por 5 dias Peptideo C | sensibilidade & sitios com SS
Prescriio de | @0 invés da | insulina (HOMA- | e PS de 4-6
clorexidina insulina %S) no grupo mm, aumento
0,12% tradicional) | tratado. Piora nos sitios com
desses parametros | NIC <3 mm e
IHO L"OMA' no grupo controle. | redugdo nos
/S com NIC de
4-6 mm.
Nishioka et | Japdo Ensaio 71 30a79 | Pré- Periodontite RAR HOMA-IR | Individuos com Melhora
al. 2019 clinico anos diabetes - menor inflamag8o | significativa
randomizado Prescricdo de | HOMA- | jnicial (SS <37%) | apenas no SS e
Clorexidina indice de | apresentaram na PS.
0,12% «
’ Matsuda | reducao
IHO significativa nos
HOMA-IR e
HOMA-B, além
de melhora no
indice de
Matsuda.
Qureshiet | Suica Ensaio 74 36a65 | Diabetes Periodontite RAR + HOMA-IR | Redugéo Né&o informado
al. 2021 clinico ndo anos mellitus Metronidazol significativa do
randomizado tipo 2 HOMA-IR apenas

RAR sem
Metronidazol

IHO

no grupo SRP
sem MET.
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Milanese et | Brasil Ensaio 151 45a64 | Sindrome | Periodontite RAR -4 HOMA-IR | Nenhuma Melhora
al. 2023 clinico anos metabdlica | grave e cronica | sessdes mudanga significativa
randomizado HOMA-B significativanos | em todos 0s
IHO HOMA- indices HOMA- | parametros
%S IR, HOMA-%S e | periodontais
HOMA-B. Sem apenas no
diferencas grupo teste,
relevantes entre com reducéo
0S grupos. de IP,SS,PSe
NIC.

DM, Diabetes mellitus; HOMA-%S, indice de sensibilidade a insulina; HOMA-B, Indice de fungdo das células beta pancreaticas; HOMA-IR,
indice de resisténcia a insulina; IHO, Instrucao de higiene oral; IP, indice de placa; NIC, Nivel de insercéo clinica; PS, Profundidade de
sondagem; RAR, Raspagem e alisamento radicular; SS, Sangramento a sondagem.

Fonte: Elaborado pela autora.
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5. DISCUSSAO

O proposito desta revisdo integrativa foi analisar o impacto do tratamento
periodontal ndo cirdrgico na resisténcia a insulina em individuos com periodontite e
alteracdes metabolicas. A analise dos estudos indicou, em sua maioria, uma melhora nos
parametros de resisténcia a insulina apos a intervencao periodontal, com diminui¢do nos
niveis de HOMA ou de outros indicadores relacionados. Dos nove estudos examinados,
sete demonstraram uma melhora nesse parametro ap6s o TPNC. Embora ndo haja
uniformidade na forma de relatar os resultados — com alguns estudos apresentando
redugdes absolutas nos valores de HOMA e outros descrevendo as mudangas em termos

percentuais ou estatisticos — as evidéncias indicam uma tendéncia consistente de melhora.

Por exemplo, Qureshi et al. (2021) observaram uma redu¢do média de 4,85 e 2,36
no HOMA-IR nos grupos tratados, enquanto ndo houve diferenca significativa no grupo
controle. De forma semelhante, Deepti et al. (2017) identificaram uma queda de 4,55 para
2,99 nos valores médios do HOMA-IR, representando uma reducdo absoluta de cerca de
1,56. Iwamoto et al. (2001), por sua vez, relataram que o HOMA-IR diminuiu
significativamente ap6s o tratamento (P < 0,03). Embora esses dados ilustrem apenas
parte dos estudos incluidos, todos os sete que relataram melhora significativa
evidenciaram, a sua maneira, um impacto positivo do tratamento periodontal sobre a
resisténcia a insulina. Esses achados, apesar das variacbes metodoldgicas, permitem
identificar tendéncias importantes que serdo exploradas a seguir.

Em individuos com diabetes tipo 2, conforme demonstrado nos estudos de
Iwamoto et al. (2001), Mammen et al. (2017), Qureshi et al. (2021) e Tasdemir et al.
(2016), a intervencdo periodontal foi capaz de melhorar os pardmetros metabolicos, com
ou sem o uso de antibioticoterapia adjuvante. O estudo de Iwamoto et al. (2001), por
exemplo, mostrou que a combinagdo de minociclina local com o tratamento mecénico
resultou em uma reducéo significativa no HOMA-IR — mesmo em curto prazo e apesar
da amostra reduzida. De forma semelhante, os achados de Mammen et al. (2017)
indicaram uma melhora no HOMA-IR e no HOMA-%S ap0s o tratamento periodontal
associado a antibidtico sistémico, enquanto o grupo controle mostrou uma piora nesses

parametros.
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Por outro lado, no estudo de Qureshi et al. (2021) observou-se que 0 uso de
antibiodticos pode ndo ser crucial para a manutencdo da melhoria da resisténcia a insulina,
ja que a reducdo do HOMA-IR foi mais persistente no grupo que recebeu apenas o
tratamento periodontal convencional, sem a adi¢do de antibidticos. Este grupo apresentou
beneficios de maior duracdo em relacdo ao grupo que recebeu antibidtico, cujo efeito
inicial ndo se manteve ao longo do estudo. Esses resultados sugerem que o controle da
inflamacé&o local pode ser o bastante para gerar beneficios metabolicos.

Os achados de Qureshi et al. (2021) estdo de acordo com outro estudo que sugere
que a melhora da resisténcia a insulina apds o tratamento periodontal ndo depende
necessariamente de antibidticos adjuvantes. Montero et al. (2020) compararam grupos
submetidos a raspagem subgengival com e sem antibioticoterapia. Notou-se que, apesar
do grupo que com antibidtico ter apresentado maior diminuicdo de marcadores
inflamatdrios sistémicos, ndo houve mudanca significativa no HOMA-IR. Tais resultados
reforcam a ideia de que o controle mecéanico da inflamacdo periodontal, por si s, pode
ser suficiente para gerar efeitos positivos, sugerindo que o uso de antimicrobianos nem

sempre € determinante para a melhora da resisténcia a insulina.

Outro ponto relevante € a influéncia do nivel de comprometimento metabolico na
resposta ao tratamento periodontal. O estudo de Tasdemir et al. (2016) revela que, mesmo
com a diminuicdo do HOMA-IR em pessoas obesas, diabéticas e ndo diabéticas, os niveis
continuaram mais altos no grupo com diabetes. Observac6es semelhantes foram feitas em
um ensaio clinico anterior, em que foi notada uma tendéncia de resposta sistémica ao
tratamento periodontal superior em mulheres ndo obesas, em comparagdo com as obesas
(Kamil et al., 2011). Isso corrobora a suposi¢do de que pessoas com menor inflamacéo

sistémica de base tendem a ter uma reacao mais favoravel a intervencéo periodontal.

Em relacdo a obesidade, os achados de Altay, Giirgan ¢ Agbaht (2013) sugerem
que a resposta ao tratamento periodontal pode ser mais favoravel em pessoas com menor
grau de obesidade, ja que a melhoria do HOMA-IR foi menor nos casos de obesidade
grau 1. Uma explicagdo possivel para isso estd na fisiopatologia da propria obesidade
em diferentes graus. De acordo com Gray e Vidal-Puig (2007), ndo é apenas a quantidade
de tecido adiposo que determina a homeostase metabolica, mas a capacidade dos
adipdcitos de se expandirem. Assim, pessoas com maior expansdo de adipocitos — com

obesidade mais grave — podem ter menor capacidade de reverter problemas como a
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resisténcia a insulina, mesmo com a diminuicdo inflamatoria apds o tratamento

periodontal.

Os efeitos benéficos do tratamento periodontal ndo se limitaram apenas ao
diabetes e a obesidade. O estudo de Deepti et al. (2017), com mulheres com sindrome dos
ovarios policisticos (SOP), revelou uma diminuicdo significativa no HOMA-IR em
ambos os grupos analisados, sendo mais acentuada no grupo tratado. Nesse cenario, a
relacdo entre resisténcia a insulina e periodontite j& foi documentada em mulheres com
SOP (Porwal et al., 2014), uma condi¢do enddcrina comum, marcada por resisténcia
insulinica. Isso indica que a melhora na resisténcia a insulina ap0s a terapia periodontal
pode ocorrer mesmo em condi¢cbes hormonais complexas, ampliando a gama de

potenciais beneficiados por essa intervencéo.

Finalmente, a analise do estudo de Nishioka et al. (2019), em individuos com pré-
diabetes, aponta que o grau inicial de inflamacéo periodontal pode influenciar o sucesso
metabdlico do tratamento, j& que a melhora nos niveis de HOMA-IR e HOMA-f ocorreu
apenas nos participantes com menor sangramento gengival (SS < 37%). Esses resultados
sdo reforgcados por outro estudo, que identificou uma ligacdo entre sangramento gengival
elevado e piores parametros metabdélicos, como pré-diabetes e HOMA-IR elevado (Pérez
et al., 2017). Esses achados sugerem que individuos com maior inflamacéo periodontal
podem ter maior resisténcia a insulina, o que pode dificultar sua reversdao apds o

tratamento.

Apesar dos resultados favoraveis encontrados na presente revisdo integrativa, uma
revisdo sistematica com meta-analise recente, conduzida por Greggianin et al. (2023)
também avaliou o efeito da terapia periodontal na resisténcia a insulina em adultos com
disglicemia e periodontite. Os resultados mostraram que o tratamento periodontal reduziu
significativamente 0 HOMA-IR, com uma diferenca média padronizada (DMP) de 0,35
(intervalo de confianca de 95%: —0,63 a—0,07; p = 0,02). Contudo, a certeza da evidéncia

para esse desfecho foi classificada como baixa.

Em relagdo ao HOMA-%S, avaliando a sensibilidade a insulina, a reviséo
encontrou que o tratamento periodontal ndo promoveu mudancas significativas, e o nivel
de certeza das evidéncias foi considerado muito baixo. Da mesma forma, para 0o HOMA-
B, indicador da funcdo das células beta pancreéaticas, ndo foram observadas diferengas

significativas apds o tratamento, e a certeza das evidéncias foi considerada moderada. Os
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achados desta revisao sistematica indicam que, apesar de haver melhora na resisténcia a
insulina (HOMA-IR) ap0s a terapia periodontal, a qualidade geral da evidéncia ainda é
limitada.

A melhora na resisténcia a insulina, demonstrada pela diminuicdo no indice
HOMA, veio acompanhada de outros efeitos metabdlicos e inflamatérios positivos apos
o tratamento periodontal. Altay, Giirgan e Agbaht (2013), Iwamoto et al. (2001) e
Tasdemir et al. (2016) relataram reducGes significativas em TNF-a, IL-6 e HbAlc,
reforgando que a intervengéo periodontal pode influenciar positivamente ndo apenas a
resisténcia a insulina, mas também a regulacao glicémica. Esses achados sdo consistentes
com os de Nishioka et al. (2019) e Mammen et al. (2017), que também notaram reducéo
nos niveis de HbAlc, sugerindo que as vantagens clinicas da terapia periodontal podem
se estender a diferentes parametros metabdlicos.

Além disso, o estudo de Altay, Giirgan e Agbaht (2013) revelou uma diminuicdo
nos niveis de leptina, um indicador tanto do perfil metabdlico quanto da inflamacao
sistémica, corroborando a hipotese de que a saude periodontal pode influenciar de forma
mais ampla o metabolismo. Deepti et al. (2017) também observaram uma reducao
significativa na proteina C reativa ultrassensivel (hsCRP), outro marcador inflamatério
importante, sugerindo que os beneficios do tratamento periodontal véo além da cavidade

bucal, afetando a inflamacao sistémica de forma positiva.

Vale destacar que, no estudo de Altay, Giirgan e Agbaht (2013), os marcadores
inflamatdrios sistémicos também mostraram maior reducdo em pacientes com menor grau
de obesidade. As reducdes nos niveis de TNF-a e IL-6 seguiram o padrdo observado no
HOMA-IR, sendo maiores em individuos com obesidade grau | e menores no grau Ill.
Como proposto por Rasouli e Kern (2008), o tecido adiposo desempenha um papel ativo
na producdo de citocinas pré-inflamatorias, atuando como um 6rgao endocrino. Este
perfil secretor pode aumentar o limiar de resposta ao tratamento periodontal néo cirdrgico,
dificultando o controle da inflamacdo local e sistémica em individuos com maior acumulo

adiposo.

Apesar de a maior parte dos estudos analisados nesta revisao tenha demonstrado
melhora na resisténcia a insulina ap6s o tratamento periodontal, os resultados obtidos ndo
foram uniformes. Alguns estudos n&o identificaram alteragOes significativas nos

indicadores metabolicos, mesmo diante de melhora clinica dos parametros periodontais.
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Esses achados contraditorios sugerem que a resposta a terapia periodontal pode diferir
dependendo das particularidades especificas dos participantes, dos protocolos utilizados

além de ser influenciada pelo desenho metodoldgico dos estudos.

O estudo de Engebretson et al. (2013), por exemplo, avaliou pacientes com
diabetes tipo 2 e ndo detectou alteracdes significativas no HOMA2-%S ou HOMAZ2-8.
Essa falta de efeito pode indicar a complexidade de promover mudancas metabdlicas
quantificAveis em pessoas com comprometimento sistémico mais avangado ou de longa
duracdo. Além disso, a maioria dos participantes deste estudo tinham niveis de HbAlc
abaixo de 8%, indicando um controle glicémico satisfatdrio para pacientes com diabetes
(Borgnakke et al., 2014). Esse dado € relevante, ja que uma revisdo sistematica anterior
sugeriu que os beneficios do tratamento periodontal na resisténcia a insulina e no controle
glicémico tendem a ser mais evidentes em individuos com HbAlc acima de 8% (Chen et
al., 2021).

De forma semelhante, o estudo de Milanesi et al. (2023), com pacientes com
sindrome metabdlica e bom controle glicémico, ndo encontrou mudancas significativas
nos indices HOMA-IR, HOMA- %S e HOMA-B, nem em marcadores como HbAlc e
proteina C reativa. Ademais, considerando o perfil inflamatdrio cronico e multifatorial da
sindrome metabdlica, € possivel que a intervencao local isolada ndo tenha sido suficiente
para impactar de forma significativa os marcadores sistémicos. Embora a periodontite
contribua para a inflamacéo sistémica (Gomes-Filho et al., 2011; Pink et al., 2015), é
evidente que condi¢bes como hiperglicemia, obesidade, hipertensdo e sindrome
metabdlica desempenham um papel direto no aumento da resposta inflamatéria do
organismo (Alberti et al., 2009).

Esses achados sugerem que a melhora clinica periodontal nem sempre resulta em
beneficios metabolicos mensuraveis, o que aponta para a influéncia de multiplos fatores
sistémicos, comportamentais e ambientais na modulacdo da resisténcia a insulina.
Variaveis como uso de medicamentos, habitos alimentares e pratica de atividade fisica
afetam esse desfecho (Greggianin et al., 2023). Nesta revisdo, dois estudos relataram
alteracdes no uso de medicamentos pelos participantes (Deepti et al., 2017; Milanesi et
al., 2023), e apenas um forneceu orientacOes diéticas e sobre atividade fisica, no entanto,
0 estudo ndo monitora a ades&o as orientacfes (Milanesi et al., 2023). Como esses fatores

nao foram bem controlados ou monitorados na maioria dos trabalhos, eles continuam
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como potenciais fontes de vies e dificultam a atribuicdo dos efeitos metabolicos

exclusivamente ao tratamento periodontal.

Ademais, a diversidade metodoldgica também pode ter contribuido para os
resultados inconsistentes. Os estudos analisados empregaram variadas formas de
tratamento periodontal, variando em relacdo ao nimero de sessfes, a existéncia ou
auséncia de instrucdes de higiene oral e ao uso de auxiliares, como antibioticos sistémicos
ou enxaguantes bucais antimicrobianos. Ainda ocorreram variagbes na manutencdo do
tratamento durante o periodo de acompanhamento. Essas diferengas dificultam a

padronizacédo dos efeitos notados e comprometem a comparabilidade entre os resultados.

Outro aspecto relevante a levar em conta € a variagdo nas caracteristicas clinicas
e bioquimicas basais dos participantes e na gravidade da periodontite, que também podem
ter influenciado os desfechos. Além disso, o elevado risco de viés em alguns estudos,
associado a falta de cegamento (Nishioka et al., 2019; Engebretson et al., 2013) e a
conducéo dos processos de aleatorizacdo, diminui a confiabilidade das provas existentes.
Em alguns estudos, a randomizacao foi pouco clara ou metodologicamente fragil, o que
comprometeu a alocacao imparcial dos participantes (Nishioka et al., 2019; Deepti et al.,
2023). Vale destacar que a maioria dos estudos utilizou amostras pequenas e apenas
quatro deles eram ensaios clinicos randomizados, o que obrigou a inclusdo de estudos nao

randomizados e sem grupo controle.

Com base nas limitacGes identificadas nesta revisao — especialmente nos estudos
que ndo sdo ensaios clinicos randomizados — é possivel que alguns fatores tenham
influenciado os resultados, positiva ou negativamente, dificultando a interpretacéo dos
efeitos do tratamento periodontal sobre a resisténcia & insulina. Apesar de a evidéncia
atual indicar potenciais vantagens, os resultados ainda sdo variados. Isso enfatiza a
necessidade de estudos clinicos randomizados mais bem delineados, com amostras
representativas, populacées bem definidas em relacdo ao perfil metabolico inicial e aos
critérios diagnosticos da periodontite, além de maior controle de variaveis. Futuras
investigacOes devem considerar subgrupos especificos e explorar 0os mecanismos

envolvidos na resposta a terapia periodontal, a fim de elucidar seu real efeito sistémico.
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6. CONCLUSAO

A partir desta revisdo integrativa, conclui-se que o tratamento periodontal nédo
cirargico pode contribuir para a melhora da resisténcia a insulina em individuos com
periodontite e alteracbes metabdlicas, especialmente naqueles com menor grau de
comprometimento sistémico. Ainda que os resultados sejam promissores, a baixa
quantidade de ensaios clinicos randomizados e a heterogeneidade metodologica limitam
a forca das evidéncias disponiveis. Dessa forma, embora a terapia periodontal se destaque
como uma possivel aliada no manejo de condi¢Bes metabdlicas, a consolidacdo dessa
relacdo depende de estudos futuros mais rigorosos e direcionados. Avancgar nesse campo
pode ampliar as estratégias de cuidado interdisciplinar e reforcar o papel da saude bucal

na prevencdo e no controle de doencas sistémicas.
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