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RESUMO

O diabetes € uma doenca metabolica que afeta a polpa dentaria em funcdo de algumas
alteracdes locais. Diante disso, foi realizada uma revisdo de literatura com a finalidade de
estudarmos a inter-relacdo entre as infec¢bes pulpares e o diabetes. Revisamos varios artigos,
onde a pesquisa foi feita em animais, e o0s resultados mostraram que ha relacdo entre o
diabetes e o tamanho, progressao e severidade de lesbes perirradiculares. Ha evidéncias de
que o diabetes € um fator critico sobre os tecidos orais, resultando na alteracdo de mediadores
inflamatérios e modificacdo dos componentes estruturais da polpa. Embora varios estudos
comprovem a inter-relacdo entre as infeccGes pulpares e o diabetes, ainda existem varias
lacunas na literatura atual que precisam ser preenchidas.
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ABSTRACT

Diabetes is a metabolic disease that affects the dental pulp due to some local changes. Before
this information, a research through literature was made with the purpose to study the
interrelation between pulp infections and diabetes. We analyzed several articles that described
researches involving animals and they showed that there is a relation between diabetes and
size, progression and severity of the periradicular lesions. There is evidence that diabetes is an
important factor over the oral tissue, causing alterations in the inflammatory mediators and
changing the structure of the pulp. Although many studies prove that there is an interrelation
between diabetes and pulp infections, there are still some gaps in the current literature that
need to be filled.

KEY- WORDS: Diabetes; pulp infections; periradicular lesions.

INTRODUCAO

O diabetes & uma doenca metabolica sistémica cronica caracterizada por
anormalidades enddcrinas decorrentes da secrecéo deficiente de insulina pelas células beta das
Ilhotas de Langerhans do pancreas e/ou da acdo deficiente deste hormdnio nos tecidos alvo
(Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus, 2000; American Diabetes Association,
2006). Os primeiros registros da doenga constam no Papirus de Ebers, em 1500 aC. As
expectativas para o ano de 2005, segundo estudos de King et al. (1998) era de 300 milhdes de
diabéticos no mundo, sendo 11,6 milhdes no Brasil. Atualmente nosso pais ocupa 0 sexto
lugar no ranking mundial em relagdo ao numero de portadores desta disfungéo, abrangendo
cerca de 5 milhdes de diabéticos.

Em 1997, a American Diabetes Association (ADA) divulgou os critérios de
diagnostico e classificacdo do diabetes, os quais foram alterados em 2003 segundo notificacéo
do Expert Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus (Expert
Committee on the Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus 1997; 2003). Atualmente
a classificacdo do Diabetes publicada pela ADA no periodo Diabetes Care compreende
(American Diabetes Association, 2006) o diabetes do tipo 1, diabetes do tipo 2, diabetes
gestacional (GDM) e outros tipos especificos como: problemas genéticos, na funcdo das
células beta, defeitos genéticos na acdo da insulina, doenca do pancreas (fibrose cistica),
endocrinopatias, ou por meio de drogas ou produtos quimicos decorrentes do tratamento de
AIDS ou 6rgdo apos transplante (Diagnosis and classification of Diabetes Mellitus, 2000;
Mealey & Oates, 2006; American Diabetes Association 2004, 2006).

Sabe-se que o Diabetes Mellitus é uma doenca cronica e que possui consequéncias
graves para a saude geral, assim como para a cavidade bucal. Segundo Bender (2003), as
manifestacdes bucais das infeccdes ocorrem mais rapidamente e mais severamente no tipo 1
do que no tipo 2. A idade e duracdo da doenca, além do grau de controle metabdlico podem
influenciar esta situacdo. Ainda, segundo o autor, algumas queixas sd0 mais comuns em
pacientes diabéticos, como alteragdes no paladar e a chamada “boca seca” (xerostomia).

As alteracdes gustativas tém sido atribuidas a alteracdo nos receptores de glicose ou as
manifestacdes neuropéticas do diabetes (BENDER, 2003). A xerostomia € decorrente do
aumento das glandulas parotidas e da diminuicdo do fluxo salivar, ocasionando dificuldade de
engolir alimentos secos. Esta diminuicdo do fluxo salivar influencia diretamente na microflora
oral (FICARA et al., 1975, THORSTENSSON et al., 1979), que por sua vez, favorece a
predisposicdo e o desenvolvimento da doenca cérie, além de alteracbes no periodonto
(MOORE et al., 2001; HERRING & SHAH, 2006; MEALEY & ROSE, 2008; SIUDIKIENE
et al., 2008).
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Também foram relatadas a influéncia do diabetes nas infec¢bes endoddnticas
(ARMADA et al., 2006;CATANZARO et al., 2006; IWAMA et al., 2006; LEITE et al.,
2008), no entanto sua progresséo e cura ndo tém sido devidamente estudadas.

Glick (1974) publicou um artigo que exp0s a inter-relacdo entre desordens sistémicas e
o0 tratamento endododntico, entre elas, foi citado o Diabetes Mellitus. O autor enfatizou que o
tratamento endodéntico ndo é contra-indicado em pacientes diabéticos, entretanto, o controle
da doenca pode sofrer interferéncia através do estresse de qualquer procedimento
odontoldgico. A dor severa pode ser um fator para que ocorra um descontrole da doenca. O
autor salientou que um paciente com diabetes ndo controlada é passivel de procedimentos de
emergéncia ndo-cirdrgicos para alivio da dor e que o tratamento definitivo sé podera ser
realizado quando a condicdo sistémica estiver controlada. Em algumas condi¢cOes pulpares e
periapicais agudas, é indicada a terapia antibiotica para ajudar no controle da infec¢do. Caso o
paciente tenha o diabetes controlado, através da alimentacdo e medicamentos, a terapia
endoddntica ndo cria problemas adversos. Se o paciente é insulino-dependente, é sempre
aconselhavel consultar um médico antes do tratamento. Geralmente, os procedimentos
endododnticos podem ser realizados sem a alteragdo na dose de insulina. O autor finaliza o
artigo dizendo que o cirurgido-dentista deve ser capaz de correlacionar doencas sistémicas
com doencas bucais, para que consiga interpretar e lidar com reacdes desfavoraveis.

Fouad et al. (2002), fizeram um estudo onde foram utilizados ratos com diabetes tipo
I, para avaliar a morbidade, mortalidade, perda de peso dos mesmos, bem como a diferenca de
tamanho e progressdo de lesdes periapicais entre polpas expostas a flora bacteriana oral e
polpas expostas a um inoculo bacteriano especifico. Os resultados mostraram que a
mortalidade dos ratos diabéticos com o inoculo bacteriano foi de 83% em comparagdo com
23% dos ratos do grupo controle. De acordo com os autores, essa mortalidade pode ter sido
causada devido a uma rapida disseminacdo de uma infeccdo endoddntica e/ou periapical
aguda, o que causava dor e, como consequéncia, uma inadequada ingestdo de alimentos. No
grupo de ratos com exposicao crénica sem o inoculo bacteriano, houve uma mortalidade de
38% dos ratos diabéticos contra nenhum rato do grupo controle, além disso, 0s ratos
diabéticos perderam mais peso, isso pode ser explicado devido a uma depressdo da funcdo dos
neutrofilos ou aumento da adesdo bacteriana, que estdo associados ao Diabetes Mellitus
(JOSHI et al., 1999; GREELINGS & HOEPELMAN, 1999), alem disso, os ratos diabéticos
apresentaram deficiéncias nas funcGes das células apresentadoras de antigenos, macréfagos,
células dendriticas e linfécitos B (ATINKINSON & LEITER, 1999).

A concluséo deste estudo foi que, no modelo de ratos com diabetes tipo I, 0s animais
se mostraram significativamente mais susceptiveis a mortalidade e morbidade em comparacéo
com os animais do grupo controle, apos a inducdo de lesbes periapicais, e que a combinacao
de bactérias utilizadas ndo foi mais patogénica do que a flora normal do rato, além disso, o
autor ressaltou que devem ser realizadas mais pesquisas para investigar os efeitos da
combinacdo de bactérias endodoénticas e a resposta do hospedeiro, além dos diferentes fatores
de viruléncia na via inflamatéria do hospedeiro.

Foaud (2003) realizou uma ampla revisdo bibliografica, que abordou vérios aspectos,
relacionando o diabetes com a doenca pulpar. Em sua pesquisa observou que o Diabetes
Mellitus € uma doenca crbnica, que possui consequéncias graves para a saude. Relatou
também, que a associacdo entre diabetes e a doenca periodontal é bem documentada. No
entanto, a progressdo e cura de infeccbes endodonticas em pacientes diabéticos ndo foi
devidamente estudada.

Nesta revisdo, o Diabetes Mellitus é explorado como um fator potencial de modulacéo
da patologia endoddntica. Sdo apresentados dados recentes sobre a relacdo entre a
apresentacdo clinica da doenca pulpar e perirradicular, bem como o resultado do tratamento
endodbntico em pacientes diabéticos e ndo diabéticos. Pacientes cujos dentes necessitam de
tratamento endodo6ntico, particularmente aqueles com lesGes periapicais, podem ter
sintomatologia associada com os tecidos periodontais. Neste artigo também é abordado que o
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processo de cura, em casos de lesdes periapicais apds o tratamento endoddntico, é mais lento
em pacientes diabéticos. Fouad aborda as pesquisas realizadas em modelo animal, como o
rato, afirmando que em ratos diabéticos o desenvolvimento da infec¢do endoddntica e suas
sequelas, tm maior dimensdo devido a essa doenca sistémica. Resultados preliminares
sugerem que algumas espécies de bactérias sdo mais prevalentes na polpa necrotica em
pacientes diabéticos do que em ndo diabéticos. Finalmente, o autor encerra o artigo relatando
que mais estudos sdo necessarios para explorar a microbiota das infeccdes endoddnticas e
determinar a eficacia do tratamento de pacientes diabéticos e ndo diabéticos.

Bender & Bender (2003) relataram que o Diabetes Mellitus é uma desordem
metabdlica comum do metabolismo de carboidratos e lipidios que afeta mais de 16 milhGes de
americanos. Este publico é considerado mais susceptivel as bactérias e infecgcdes oportunistas.
Esta vulnerabilidade é causada por um distdrbio circulatério generalizado, devido a alteracGes
nas paredes dos vasos, ocorrido pelo acimulo de ateromas na parede do lGmen dos mesmos.
Além disso, 0s vasos sanguineos, especialmente os capilares, possuem maior espessura de
suas paredes, o que dificulta a acdo do sistema de defesa. O aumento da espessura da parede
de pequenas artérias, veias e capilares é causado pelo acimulo de glicoproteinas andmalas,
como resultado de um processo de glicacdo ndo enzimatico irreversivel (advanced glycation
endproducts — AGES), que associado com a diminuicdo do catabolismo de colageno,
aparentemente reduzem a absorc¢éo de nutrientes e oxigénio pelos tecidos gengivais e leva ao
acumulo de metabdlitos (PONTE et al.,, 2001). Em adi¢do, ha prejuizo da resposta
leucocitaria, isso leva a uma diminuicdo da habilidade microbicida de leucocitos
polimorfonucleares e faléncia na entrega de componentes do sistema imune humoral e celular
(BENDER & BENDER, 2003). Ha uma depressdo da quimiotaxia de leucocitos no sangue
periférico, assim como defeitos na fagocitose e morte bacteriana, aumentando a
suscetibilidade dos pacientes (CUTLER et al., 1991; OLIVER & TERVONEN, 1994). Ainda,
segundo Bender & Bender (2003), a polpa dentaria tem pouca ou nenhuma circulacdo
colateral, logo é mais propensa ao desenvolvimento da infeccdo. Aborda-se o estudo de
Elfving et al. (1979), que demonstrou em um estudo realizado em 252 pacientes diabéticos,
alta taxa de infeccdo dentaria. Além disso, o Diabetes Mellitus aumenta a glicose salivar e
crevicular, o que pode influenciar a microflora oral, o que causa um aumento no
desenvolvimento de céries e periodontites (BENDER & BENDER, 2003).

Iwana et al. (2003), fizeram uma pesquisa para verificar se 0 Diabetes Mellitus esta
associado a depressdo de defesas naturais de encontro a infec¢do. Neste estudo, foi avaliado
os efeitos da diabetes do tipo 2 no desenvolvimento de lesdes periradiculares ap0s a exposicao
da polpa dentéaria. Este estudo foi realizado em ratos com diabetes tipo 2 e com ratos controle
(normais). Na analise histoldgica os autores evidenciaram que o grau de severidade das lesdes
era bem maior em ratos diabéticos do que nos do controle. Estes resultados sugerem que as
circunstancias metabolicas produzidas pelo diabetes tipo 2 realcam o desenvolvimento de
lesGes perirradiculares em ratos.

Brito et al. (2003), fizeram um estudo com o propoésito de investigar a prevaléncia, em
radiografia, de radiolucéncias perirradiculares em dentes tratados endodonticamente e dentes
ndo tratados endodonticamente, de pacientes com e sem diabetes. Foram revisados registros
de 30 individuos com diabetes e 23 individuos sem diabetes (grupo controle), tratados na
Universidade da Florida, Gainesville. Foi registrado o nimero de dentes com canal tratado
que apresentavam ou ndo radiolucéncias perirradiculares € o numero de dentes sem
tratamento endodontico, mas com lesGes perirradiculares. Os resultados mostraram que nao
houve efeitos principais de sexo, diagnostico de diabetes ou idade (co-variavel) nos trés
resultados de interesse: tratamento endoddntico ndo-cirargico com lesbes (grupo 1),
tratamento endoddntico ndo-cirdrgico sem lesdes (grupo 2) e sem tratamento endodéntico
com lesdes (grupo 3). No entanto, foram observadas significativas interagdes entre sexo e
diagnoéstico de diabetes para ambos os resultados endoddnticos, grupo 1 (F=4.292; P<.05) e
grupo 2 (F=4.241; P<.05). Isto significa que os homens com diabetes tipo 2 que fizeram
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tratamento endododntico foram mais propensos a desenvolver lesdes residuais apés o
tratamento. Os autores concluiram que a diabetes tipo 2 esta associada a um aumento do risco
de diminuicdo das respostas dos tecidos perirradiculares frente a patdgenos odontogénicos.

Armada et al. (2006), através de uma pesquisa, indicaram que os pacientes diabéticos
sdo mais significativamente afetados por problemas de origem endodontica. Este estudo foi
avaliado em ratos diabéticos ap0s a inducéo de infeccdo pulpar. As polpas foram expostas e
deixadas em contato com a cavidade oral por 21 e 40 dias. Em seguida, foram coletadas as
amostras. A Analise radiografica revelou que os ratos diabéticos apresentaram lesGes
periradiculares significativamente maiores quando comparadas a ratos normais. Os estudos
indicaram que ratos diabéticos podem ser mais propensos a desenvolver lesdes periradiculares
extensas, possivelmente devido a diminuicdo da capacidade de defesa contra patdgenos
microbianos.

Catanzaro et al. (2006), descrevem que o Diabetes Mellitus descontrolado é um fator
de risco para o desenvolvimento de complicacOes orais. O objetivo do seu estudo foi analisar
0s componentes estruturais inflamatérios e o efeito da progressdo na presenca do Diabetes
Mellitus na polpa dentaria. Foram utilizados ratos do Tipo Wistar, em que o diabetes foi
induzida com uma Unica injecdo de streptozotocina (STZ). Entre 30 e 90 dias apds o
tratamento de STZ foram demonstradas algumas alteracGes na atividade da alcalinofosfatase,
nos niveis plasmaticos de glicose, no nivel de Nitrito e na atividade da Mieloperoxidase. Estes
resultados sugerem que a diabetes € um fator critico para os efeitos sobre os tecidos orais, 0
que resulta na alteracdo de mediadores inflamatorios e modificagdo nos componentes
estruturais da polpa.

Amatyakul et al. (2006), avaliaram o papel do exercicio fisico sobre o fluxo de sangue
na polpa dentaria de ratos diabéticos. O estudo foi constituido de trés grupos: controle (CON),
diabetes (STZ), e diabetes com o exercicio fisico (STZ + EX). Os ratos receberam injecéo
intravenosa de estreptozotocina (STZ, 55 mg / kg.bw) para inducdo do diabetes. O protocolo
de treinamento fisico consistiu de corrida em esteira rolante, 5 vezes por semana com a
velocidade de 13-15 m / min e por um periodo de 30 min. Utilizando-se o laser Doppler, o
fluxo sanguineo pulpar foi mensurado no dente incisivo direito dos animais. Os resultados
mostraram que os ratos STZ desenvolveram hiperglicemia, hipertrigliceridemia, aumento da
pressdo arterial média, aumento de peso do coracdo, perda de peso corporal e queda do fluxo
sanguineo pulpar. O treinamento fisico teve efeito benéfico sobre as caracteristicas
fisiologica, das condicdes do diabético, incluindo o nivel de triglicérides, pressdo arterial,
frequiéncia cardiaca e peso do coragdo. Curiosamente, a reducdo do fluxo sanguineo pulpar foi
compensada em ratos STZ + Ex. Em conclusao, as observagdes indicaram que o treinamento
fisico pode evitar a reducdo do fluxo sanguineo pulpar em ratos diabéticos.

Iwana et al. (2006), investigaram a relacdo entre Diabetes Mellitus tipo 2 e bactérias
anaerdbias presentes em canais radiculares, de ratos Wistar, infectados. O trabalho foi
constituido de 3 grupos experimentais. O grupo A (controle) foi formado por ratos normais
que receberam uma dieta padrdo racdo/agua a vontade. O grupo B foi composto de ratos
diabéticos (tipo 2) e uma dieta igual ao do grupo A. O grupo C foi constituido de ratos
diabéticos tratados com uma dieta racdo/solucdo de sacarose 30% a vontade. Foi realizado o
ensaio para quimiotaxia de leucdcitos polimorfonucleares. Avaliou-se também o nimero de
bactérias anaerdbias presentes nos canais radiculares infectados. No ensaio sobre a
guimiotaxia de leucdcitos polimorfonucleares, a resposta quimiotatica das células do grupo C
foi menor do que para os grupos A e B (p<0.01). Quanto a presenca de bactérias no canal
radicular, as bactérias anaerdbicas gram-negativas, foram significativamente mais numerosas
no grupo C (p<0,01) do que nos grupos A e B. Os autores concluiram que o estado
metabolico produzido pelo diabetes mellitus tipo 2, em ratos, pode diminuir a resisténcia do
hospedeiro geral contra a infeccdo bacteriana.

Leite et al. (2008), declararam que o diabetes pode interferir na nutricdo dos tecidos e
pode prejudicar 0 metabolismo da polpa dentéria. Esta doenga provoca estresse oxidativo em
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células e tecidos. Relata também que pouco se sabe sobre o sistema antioxidante da polpa
dentéria de diabéticos, justificando a importancia do seu estudo, agregando detalhes sobre o
sistema oxidante neste tecido, a fim de verificar possiveis alteraces indicativas de estresse
oxidativo. O diabetes foi induzida por estreptozotocina em ratos. Seis semanas apds a indugdo
da diabetes, uma parte da polpa dentéria dos 4 incisivos de cada rato (saudaveis e diabéticos)
foi utilizada para a determinacdo de concentracdes de proteina total e &cido siélico, e das
atividades da catalase e da peroxidase . Os resultados demonstraram que em ambos 0s grupos
a polpa dentéria apresentou concentracGes semelhantes de proteina total e peroxidase. Em
ratos diabéticos houve uma alteracdo significativa na polpa dentéaria onde apresentaram menor
concentracdo de radicais livres conjugados, e total &cido sialico do que os tecidos controlados.
O resultado do presente estudo € indicativo de estresse oxidativo na polpa dentaria causada
pelo diabetes. O aumento da atividade da catalase e da reducdo do &cido sidlico poderiam ser
decorrentes de espécies reativas da producdo de oxigénio.

Gaber et al. (2009), afirmaram que o Diabetes Mellitus pode impedir o processo de
cura em polpas dentérias. Foi avaliado o efeito da hiperglicemia na cicatrizacdo pulpar em
dentes de ratos submetidos ao capeamento pulpar com MTA. Dois grupos de 11 ratos
receberam injecdes de solugdo salina (grupo controle) ou estreptozotocina para induzir a
hiperglicemia. As polpas dos primeiros molares superiores de todos os ratos foram expostas e
capeadas. Dentes higidos e dentes com polpas expostas sem restauragdes serviram como
controles positivos e negativos, respectivamente. Amostras teciduais foram preparadas e
avaliadas quanto aos critérios de formagdo de barreira dentinaria e inflamagdo pulpar. Os
dados foram analisados usando os testes de Fisher, Mann-Whitney e correlagdo de Spearman.
No grupo de ratos diabéticos observou-se menor formacdo de pontes de dentina (p=0,029) e
maior inflamag&o pupar (p=0,005). Houve uma correlagdo inversa entre a formagéo de ponte
de dentina e o infiltrado inflamatorio (p <0,001). Com base nestes resultados, verifica-se que
a hiperglicemia afeta negativamente o processo de reparo pulpar em ratos.

Lopez, et al. (2011), realizaram um estudo com o objetivo de investigar
radiograficamente a prevaléncia de periodontite apical (AP) e tratamento endoddntico em uma
amostra composta por pacientes adultos diabéticos tipo Il e pacientes do grupo controle. Para
isso, foi realizado um estudo transversal onde foram examinados registros radiograficos de 50
pacientes adultos, que relataram uma histéria de Diabetes Mellitus tipo 2 bem controlado, e de
50 individuos que ndo relataram histéria de Diabetes Mellitus; os individuos diabéticos e os
individuos do grupo controle tinham idade e sexo correspondentes. As condicBes periapicais
de todos os dentes foram avaliadas, utilizando os numeros dos indices periapicais. Os
resultados mostraram que o numero medio de dentes, por paciente, nos grupos de diabéticos e
controle foi de 21,9 e 24,6 dentes, respectivamente (p=0,012). AP em um ou mais dentes foi
encontrada em 37 pacientes diabéticos (74%) e em 21 individuos do grupo controle (42%)
(p=0.002). Um ou mais dentes com raiz obturada foram encontrados em 35 (70%) e 25 (50%)
dos individuos diabéticos e controle, respectivamente (p=0.043). Entre os pacientes diabéticos
com raiz obturada, 16 (46%) apresentavam PA afetando pelo menos um dente tratado. Entre
os individuos do grupo controle com raiz obturada, 6 (24%) tinham AP afetando pelo menos
um dente tratado (p>0,05). Para o ajuste do numero de dentes, uma analise multivariada de
regressdo logistica mostrou que as condicGes periapicais (p=0.0071) e o nimero de raizes
obturadas (p=0.0035) foram, significativamente, associadas a existéncia do diabetes.
Concluiu-se que em pacientes adultos, o Diabetes Mellitus tipo 2 esta significativamente
associado a um aumento da prevaléncia de AP e tratamento endodéntico.

Wang et al. (2011), fizeram um estudo com o objetivo de elucidar o impacto das
doencas sistémincas, incluindo o Diabetes Mellitus, hipertensdo e doenca arterial coronariana,
sobre o risco de extracdo dentaria apos tratamento endoddntico ndo-cirdrgico. Para isso, um
total de 49.334 dentes que receberam tratamento endodéntico ndo-cirdrgico foram
selecionados aleatoriamente, a partir de um banco de dados, em outubro de 2003, e foram
acompanhados para extracdo dentaria, apds o tratamento endoddntico. Os resultados

10



mostraram que, dos 49.334 dentes, 1.592 (3,2%) foram extraidos durante os dois anos do
periodo de acompanhamento, gerando 2 anos de taxa de retencdo dentaria de 96,8%. Foi
descoberto que o Diabetes Mellitus, hipertensdo e doenca arterial coronariana foram fatores de
risco significativos para a extracdo dos dentes apds o tratamento endodoéntico (todos os
valores de p<0.0001). Apds o ajuste para idade, sexo e tipo de dente, em analise multivariada,
diabetes mellitus e hipertenséo permaneceram como fatores de risco independentes (ambos 0s
valores de p<0.05). A posse simultédnea de duas doencas foi significativa para um aumento do
risco em longo prazo da extracdo de dentes apds o tratamento endodéntico (p<0.001). Foi
concluido que a associacdo do diabetes, da hipertensdo ou da doenga arterial coronariana, em
pacientes que realizam o tratamento endodontico, aumentou significativamente o risco de
extracdo do elemento dentario, em um periodo de dois anos, apds o tratamento endodéntico.

REFLEXOES

Hé evidéncias de que o diabetes é um fator critico sobre os tecidos orais, resultando na
alteracdo de mediadores inflamatorios e modificagdo dos componentes estruturais da polpa.
Quando ha a instalacdo de processos patologicos, a presenca do diabetes intensifica o
processo de desenvolvimento da infeccdo, acelerando a morte pulpar e suas consequéncias
periapicais. Embora varios estudos comprovem a inter-relacao entre as infec¢des pulpares e o
diabetes, ainda existem varias lacunas na literatura atual que precisam ser preenchidas, como
os diferentes fatores de viruléncia na via inflamatoria do hospedeiro e os efeitos causados por
diferentes tipos de bactérias endodonticas, para que um tratamento endoddntico mais eficaz
seja planejado.
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