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SUMARIO

O objectivo deste trabalho foi avaliar, através de revisfio da literatura, as possiveis associagbes
entre diabetes ¢ doencga periodontal. A expresso "doenga periodontal” & usada para designar,
um conjunto de manifestagdes patoldgicas que afectam as estruturas de suporte dos dentes e
caracteriza-se clinicamente por sintomas ¢ sinais como inflamagfio, bolsas de profundidade
varidvel 4 sondagem, perda de insergio, recessfio gengival ¢ mobilidade dentédria. Estudos
epidemiolégicos permitiram identificar mitltiplos factores de risco para a doenga periodontal,
entre os quais se incluem bactérias, nivel baixo de higiene oral, envelhecimento, tabagismo,
factores genéticos e certas doengas ou afecgBes sistémicas, designadamente a diabetes. A
associacio de diabetes mellitus com doenga periodontal foi amplamente investigada nos
Gltimos anos. As evidéneias sugerem que a diabetes e a doenga periodontal se relacionam por
duas vias: a infecgfio periodontal crénica aumenta a gravidade da diabetes e complica o
controlo metabdlico e a diabetes diminui a resposta do hospedeiro & infecgdo periodontal.
Considerando esta relacfio entre as duas patologias, os diabéticos devem ser objecto de
cuidados especiais no ambito da Medicina Oral e, particularmente quanto aos cuidados

preventivos de saude periodontal..



Abstract

The objective of the present work is to do a literature review these probable interrelationships
between diabetes and periodontal disease. Periodontal disease is a generic expression used to
name a variety of periodontium pathological manifestations that affect the tooth functional
support structures and is characterized by inflammatory signs, periodontal pockets, epithelial
adherence loss, gingival recession, and tooth mobility. Epidemiological studies identified
multiple risk factors for the periodontal illness, including bacteria, low level of oral hygiene,
genetic factors, aging, tobacco use, gender, socio-economic status and certain systemic
conditions like diabetes mellitus. The association between diabetes mellitus and periodontal
disease has been widely investigated in the last two decades. Scientific evidence suggests that
there's a two-way relationship between diabetes mellitus and periodontitis, in one way
diabetes increase infection susceptibility and in reverse way periodontal chronic infection
increase diabetes severity and makes metabolic control more difficult.Considering the
relationship between these two pathologies, diabetic patients should be object of special oral

care and keep a good periodontal health.
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Doenga Periodontal e Diabetes Mellitus

INTRODUCAO

A associagio de Diabetes Mellitus com doenga periodontal foi amplamente investigada
durante a década de noventa do ultimo século, quer em diabéticos tipo 1, quer em diabéticos

tipo 2.

Enquanto alguns investigadores concluiram que a diabetes aumenta o risco para a doenga
periodontal (Pinson, et al.,, 1995; Page et al,, 1997), outros verificaram em doentes com
periodontite uma prevaléncia significativamente mais alta de diabetes que a que foi

encontrada em doentes isentos de periodontite (Soskolne, 2001).

Certos subgrupos de doentes com diabetes manifestaram uma maior tendéncia para
desenvolver doenca periodontal, sendo os resultados de diversas investigagdes sugestivos de
um aumento de risco resultante de um mau controlo metabdlico (Tervonen, 1993; Collin et
al,, 1998), de outras complicagdes da diabetes (Karjalainen et al., 1994) ou de uma maior

duragio da diabetes (Hugoson et al., 1989).

Em Portugal, nfo existem ainda dados suficientes para a caracterizagdo do quadro
epidemiologico definido pela diabetes mas, segundo dados estatisticos oficiais, o nosso pais &
aquele que, entre os paises da Comunidade Europeia, regista valores mais elevados (Duatte,
2002).

Comparativamente com a diabetes, a doenga periodontal ¢ muito mais prevalente na
populagiio geral, apontando diversos estudos para valores entre 25% e 36% (Soskolne, 1998)
mas apenas cerca de 5% a 17% da populagio adulta parece ser significativamente afectada

pelas formas graves da doenga (Genco, 1998; Linden, 1994).

Segundo alguns autores a diabetes ¢ a doenga periodontal tém uma relagdo especial
configurada por duas vias: as infecgOes agudas e as condigdes inflamatorias determinam uma
maior utilizacio da glicose e da insulina e, consequentemente, complicam o controlo
metabdlico da diabetes (Yalda et al., 1994; Bell et al., 1999), enquanto que, por outro lado, a
infecgio periodontal cronica aumenta a gravidade da diabetes e complica o seu controlo

(Grossi, 2001).
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Todavia, alguns autores afirmaram que as investigagdes realizadas ndio produziram evidéncia
cientifica suficiente para poder concluir-se, em definitivo, que o tratamento periodontal
influencia positivamente o controlo metabdlico na diabetes tipo 1 ou na diabetes tipo 2
(Gustke, 1999; Taylor, 1999), sendo ainda tal beneficio particularmente questiondvel quando nfo
acompanhado, em simultaneo, de antibioterapia por via sistémica (Grossi, 2001). Verificada uma
associagfio entre a gravidade da periodontite € um mau controlo metabolico e, por outro lado, tendo-se
concluido que a presenca ou auséncia de diabetes podem influenciar a incidéncia e gravidade da pe-
riodontite em funcfio de diversos factores, ¢ evidente que os diabéticos devem ser objecto de cuidados
especiais no Ambito da Medicina Oral ¢, mais particularmente, quando se coloca a questdo de promover

e manter um nivel aceitdvel de saide periodontal.

Assim, a prevengio e tratamento da doenga periodontal nos diabéticos terfio de envolver cuidados de
saude oral domicilidrios, didrios e persistentes, como ainda obrigarfio a visitas regulares ao consultorio

dentério realizadas com uma frequéncia que, conforme o caso, estiver indicada (Syrjala et al., 1999).
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DESENVOLVIMENTO

I. Anatomia do periodonto

O periodonto (Fig. 1.1) ¢ constituido pelo ligamento periodontal, gengiva, osso alveolar, e

pelo cemento radicular (Lindhe et al., 2005).

Figura 1: O periodonto. Gengiva (G), ligamento periodontal (LP), cemento radicular (RC), osso alveolar (AP),

osso alveolar propriamente dito (ABP) (/n: Tratado de Periodontia Clinica e Implantologia Oral, 2005).

A principal fungdo do periodonto & inserir o dente no tecido ¢sseo dos maxilares e manter a

integridade da superficie da mucosa mastigatoria da cavidade oral.

De forma a ser estabelecida uma situagfio de padriio normal, devem ser do conhecimento do
clinico a anatomia e a fisiologia periodontal, para que seja possivel o reconhecimento de uma

situacfo de doenga.
1.1. Ligamento periodontal

O ligamento periodontal é formado por tecido conjuntivo frouxo, que circunda as raizes dos
dentes e une o cemento radicular ao osso alveolar, ¢ fortemente vascularizado, com
sensivelmente 0,25 mm de espessura. A presen¢a do ligamento periodontal € essencial a
mobilidade do dente. A mobilidade dentaria é, em grande parte, determinada pela largura,

altura e qualidade do ligamento periodontal (Lindhe et al., 2005).
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O ligamento periodontal desempenha quatro fungdes principais: fisica, formadora, sensorial e

nutritiva.

As fungBes fisicas do ligamento periodontal abrangem as seguintes: sustentacfio, transmissio
das forgas oclusais ao osso, inser¢io dos dentes no osso, manutengéio dos tecidos gengivais
em relacdes adequadas com os dentes, resisténcia ao impacto das forgas oclusais € proteger os

vasos e nervos das les3es produzidas pelas forgas mecinicas,

A fangdio formadora esté relacionada com o facto de o ligamento periodontal funcionar como
peribsteo para o cemento € 0 0sso alveolar. As células do ligamento periodontal participam na
formagfio e na reabsorgio destes tecidos, formagdio e absorgdo que ocorrem durante os

movimentos fisiologicos do dente.

A fungfio sensorial do ligamento periodontal possibilita ao organismo detectar as aplicagOes
mais delicadas de forcas nos dentes, bem como os seus deslocamentos minimos, através do
mecanismo proprioceptivo. Reconhece-se a importancia deste mecanismo na protecgio das

estruturas de suporte do dente contra movimentos mastigatorios excessivamente vigorosos.

A funcfio nutritiva ¢ assegurada pelos vasos sanguineos, do ligamento periodontal, os quais
fornecem nufrientes ¢ outras substincias requeridas pelos tecidos do ligamento, pelos

cementécitos e pelos ostedeitos mais superficiais do osso alveolar.

O ligamento periodontal € constituido em cerca de 60% por fibras de colagéneo, em cerca de
5% por elementos celulares (fibroblastos, células endoteliais, células mesénquimais
indiferenciadas, osteoclastos, osteoblastos, cimentoblastos, cimentoclastos, macrofagos e
celulas epiteliais de Melassez), e aproximadamente em 35% por matriz intercelular, vasos

sanguineos e linfaticos e nervos (Rigueira, 1996).

As fibras (Fig.3) tém a funciio de sustentagfio do dente, e distribui¢io de forgas nele exercidas
(Lindhe et al., 2005). Sendo designadas por:

¢ Fibras Cresto-alveolares — estendem-se obliquamente desde o cemento até a crista
alveolar. Estas fibras previnem a extrusfio do dente € os movimentos de lateralidade.
» Fibras obliquas — sfio as fibras que se encontram em maior abundancia, estendem-se

do osso ao cemento seguindo um trajecto obliquo em sentido apical. Estas fibras
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transformam as forgas de pressdo mastigatoria, em tenso sobre 0 0sso do lado oposto,

a0 mesmo tempo que impedem a intruséo do dente.

o Fibras Apicais — em disposi¢do circular desde o cemento apical até ao fundo do

alvéolo.

o Fibras Horizontais — fibras de trajecto horizontal perpendiculares ao osso e cemento.

ACF —_

APF

Figura 2: Fibras Cresto-alveolares (ACF); Fibras obliquas (OF); Fibras Apicais (APF); Fibras Horizontais (HF)
(In: Tratado de Periodontia Clinica e Implantologia Oral, 2005).

1.2. Gengiva

A gengiva é a parte da mucosa mastigatéria que cobre o processo alveolar e circunda a por¢éo
cervical dos dentes. A gengiva assume a sua forma e textura definitivas em associagdo com a
erupgio dos dentes. Em direcgfo & coroa, a gengiva de cor rdsea coral termina pela margem
gengival livre, que possui um contorno festonado. Em sentido apical, a gengiva ¢ continua
com a mucosa alveolar (mucosa de revestimento), que ¢ frouxa e de cor vermelha mais
escura, da qual geralmente é separada por uma linha limitante facilmente reconhecida,

chamada linha mucogengival (Lindhe et al., 2005).
Anatomicamente a gengiva divide-se em: gengiva livre e aderida.

A gengiva livre estende-se desde a margem gengival at¢ a area correspondente a jungdo

amelo-cimentaria (JAC). A margem gengival ¢ uma estrutura em forma de colar tecidular que
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rodeia a superficie dentaria. Apds a erupgdo dentaria ter sido completada, a margem gengival
livre fica localizada na superficie do esmalte cerca de 0,5 a 2 mm coronariamente a JAC

(Lindhe et al., 2005).

A gengiva livre apresenta uma cor rosa claro, encontrando-se mais proeminente na area
vestibular em relagdo as areas lingual e palatina, a sua superficie ¢ opaca ¢ apresenta-se com

uma consisténcia firme.

A gengiva aderida tem textura firme, cor rosea coral e, com frequéncia, a sua superficie
apresenta um pontilhado delicado que lhe confere o aspecto de casca de laranja, em cerca de
40% dos adultos (Fig. 3). Este tipo de mucosa estd firmemente inserido no osso alveolar
subjacente e ao cemento por meio de fibras do tecido conjuntivo e, portanto, &

comparativamente imovel em relagdo aos tecidos subjacentes.

Figura 3: Gengiva aderida com pontilhado marcado (/n: Tratado de Periodontia Clinica e Implantologia Oral,
2005).

1.3. Osso alveolar

O osso alveolar desenvolve-se em conjunto com o desenvolvimento e erupgéio dos dentes. A
sua principal fungfo ¢ a sustentagdo dos dentes possuindo uma arquitectura importante para a
neutralizacio de forgas que incidem sobre estes, reabsorvendo-se gradualmente quando existe

a cessagfio de estimulos (perda de pegas dentarias).
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O osso alveolar é uma ap6fise do processo alveolar da maxila e mandibula. E um tecido que
se encontra em constante processo de reabsorgiio e remodelagio (realizado pelos osteoclastos
e osteoblastos respectivamente), onde se inserem as fibras colagéneas do ligamento

periodontal.
Radiograficamente podem ser distinguidos dois tipos de osso alveolar:

o Osso cortical: que recobre o alvéolo, também muitas vezes denominado por lamina
dura.
» Osso esponjoso: este tipo de osso localiza-se entre os alvéolos e possui um aspecto

de malha.

1.4. Cemento radicular

O cemento radicular ¢ um tecido calcificado e especializado que reveste a dentina radicular.
Este tecido caracteriza-se pela auséncia de vascularizagdo sanguinea ou linfética. A sua
nutricdo ¢ assegurada através da difusfio de substdncias provenientes dos vasos do ligamento
periodontal. E um tecido que nfo sofre remodelagdo nem reabsor¢io fisioldgica e deposita-se

continuamente ao longo da vida {(Lindhe et al,, 2005).

A fungio do cemento radicular é inserir as fibras do ligamento periodontal na raiz e permitir a

reparaciio de danos na superficie dentaria devido a sua deposigfo continua.

1I. Doenga periodontal

2.1. Definiciio

A expressdo Doenga Periodontal ¢ usada para designar, genericamente, um conjunto de manifestacdes
patologicas que afectam o periodonto ou estruturas de suporte funcional dos dentes. Resulta da
actividade de bactérias, na sua maioria anaerébias Gram negativas, presentes nas superficies dentdrias e

no sulco gengival ou bolsa periodontal.

A doenca periodontal ¢ uma doenga infecciosa, de cardcter cronico. Inicia-se, normalmente, na forma de
gengivite que é caracterizada pela inflamagfio dos tecidos moles, podendo progredir para periodontite,
em que a destruigio do tecido conjuntivo ¢ do osso alveolar, poderd eventualmente, levar a perda

dentéria (Rigueira, 1996).
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Os processos inflamatérios e imunoldgicos que ocomrem nos tecidos periodontais representam uma
resposta do hospedeiro & miciobiota da placa bacteriana e scus produtos, estas reacgdes contra a agressao

fevam a danos nas células e estruturas do periodonto, instalando leses tecidulares (Lindhe et al., 2005).

£ das doengas cronicas mais comuns, normalmente tem inicio na idade adulta, podendo levar anos a dar

sintomas clinicos. Afecta entre 5 a 39% da populagiio adulta dos 25 aos 75 anos (Baptista et al., 2000).
2.2. Classificacdio das doengas periodontais

Viarias foram as classificages ¢ manifestagSes periodontais usadas por clinicos e
investigadores no decorrer dos tempos, das quais se evidenciaram a da Academia Americana
de Periodontologia de 1989, do Workshop Europeu de Periodontologia de 1993, e do
Workshop Mundial de Periodontologia realizado em 1996. Com a constante actualizag¢do dos
conhecimentos cientificos surgiu a necessidade de revisio da classificagdo. Com este
propésito surge em 1999 no Workshop Mundial presidido por Gary Armitage uma nova

classificagfio das doengas periodontais.
Assim, apenas pretendemos apresentar neste trabalho a classificacfio de 1999 (Anexo I).

As periodontites crénicas e agressivas podem ainda ser classificadas quanto a sua extensio €
severidade. Quanto & extensdo podem ser localizadas, se os sitios afectados forem inferiores a
30%, ou generalizadas se o total de sitios afectados for igual ou superior a 30%. A severidade
classifica-se de acordo com a perda do nivel de inser¢io clinico (PNIC) expressa em
milimetros, podendo ser leve se a PNIC for de | a 2 mm, moderada se a PNIC for de 3 a 4

mm e severa se a PNIC for ignal ou superior a 5 mm (Armitage, 2001; Castro e Duarte,
2002).

2.3. Epidemiologia

Resultados globais de investigagSes epidemiologicas da doenga periodontal foram
recentemente publicados em relagio & América do Norte, América Central, America do Sul,

Africa, Europa, Asia ¢ Oceénia,

Em relagio 4 Europa, os dados epidemioldgicos actualmente disponiveis indicam que existe
uma necessidade urgente de valorizar a doenga periodontal como um problema de Saude

Phblica. A doenca periodontal avangada afecta uma percentagem relativamente baixa de
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adultos ¢, embora seja mais frequente na populagdo idosa tem um padrdo de progressdo
razoavelmente compativel com a conservagio de uma dentigio funcional durante a vida da
maioria dos europeus sendo geralmente insusceptivel de causar uma redugfio significativa de

qualidade de vida (Sheiham, 2002).

Em Portugal, quando consideradas em conjunto todas as formas da sua apresentagéo clinica, a
doenca periodontal € uma das doengas orais mais prevalentes, Todavia, enquanto a gengivite ¢
relativamente comum em todas as idades, a periodontite afecta principaimente os idosos e
ainda os adultos ¢ criangas, quando estes se apresentam expostos a certos factores de risco

durante um periodo prolongado.
24. Ktiologia

A etiologia da doenga periodontal é microbiana, sendo agravada quando a higiene oral ¢
negligenciada. Neste sentido, Genceo (1996) considera que a doenga periodontal ¢ induzida
por alteragies qualitativas da microflora presente na cavidade oral, alteragdes essas que
podem modificar o equilibrio entre os microrganismos € o hospedeiro, permitindo o

estabelecimento de uma resposta inflamatdria. E, portanto, uma infecgio oportunista.

A acclio que as bactérias desempenham na doenga periodontal foi algo que suscitou varios
estudos ao longo do tempo. Mas apenas em 1995 a comunidade cientifica reconhece o
biofilme dentério (placa bacteriana) como factor etiolégico da doenga periodontal através da

publicacio de L8e com o seu trabalho “Gengivite experimental em humanos”.

A cavidade oral proporciona um local {inico no corpo humano para a colonizagdo de um
conjunto diverso de bactérias altamente especializadas. Até 4 data foram isolados cerca de
400 microrganismos na cavidade oral. No entanto, a verdade ¢ que apenas uma pequena
percentagem podem ser consideradas agentes etiologicos para a doenga periodontal (Sallum et
al., 2004).

De acordo com literatura os patogénios periodontais considerados fortemente associados a
ctiologia da doenga em estudo incluem Actinobacillus actinomycetemcomitans, Porphyromonas
gingivalis, Tanarella forsythensis (ex-Bacleroides forsythus), Prevotella intermédia e Treponema

denticola (Sallum et al., 2004).




Doenga Periodontal e Diabetes Mellitus

Segundo os conceitos de Van WinkelhofY (1996), as bactérias causadoras da doenca periodontal podem
ser classificadas em enddgenas e exdgenas. As endbgenas sdo as que normalmente habitam a cavidade
oral e somente em condigies particulares produzem doenga (baixa imunidade e aumento do seu
niimero). As exdgenas normalmente néo estfio presentes na cavidade oral € sfo reconhecidas como
verdadeiros  patogénios  periodontais  (Acfinobacillus  actinomycetemcomitans,  Porphyromonas

gingivalis, Tanarella forsythensis).

Em consequéncia das investigagdes cientificas produziram-se enumeras evidéncias cientificas para
fundamentar um conceito de especificidade bacteriana que viria a influenciar, muito significativamente,
novos métodos de diagndstico e de controlo de certas formas de doenga periodontal. Importa salientar,
no entanto, que a presenga das bactérias € um factor primario ou essencial para a ocorréncia da doenca
mas, quando considerada isoladamente, essa presenga ndo basta, para predizer o inicio ou a gravidade da
periodontite, tendo sido claramente reconhecida a necessidade de certos factores determinantes da
susceptibilidade do hospedeiro (imunidade, doengas gerais ou factores ambientais como, por exemplo, 0
tabagismo), os quais contribuem, de forma importante, para a expressfo clinica das alteragSes

patologicas do periodonto (Hart, 1997).
2.5, Patogénese

O conceito ctiopatogénico actual de doenga periodontal surgiu nos dltimos anos do século passado,
quando se concluiu que as bactérias sio um factor essencial mas insuficiente para a ocorréncia da doenga
¢ que, por outro lado, factores do hospedeiro ¢ factores ambientais desempenham um papel etiologico

relevante ao influenciar fortemente a sua gravidade e resposta ao tratamento (Karikoski, 2003).

Verificou-se, por exemplo, que certas bactérias como as Porphyromonas gingivalis, Tanarella
forthysensis e Actinobacillus  actinomicetemcomitans  despoletam, quando presentes na flora
subgengival, uma cascata de respostas do hospedeiro, sobretudo uma mobilizagio dos leucdcitos
polimorfonucleares (PMN) ¢ sua migragfio para as dreas de infecgio periodontal, via fagocitose ¢ outros
mecanismos intracelulares, estas células demonstram capacidade para neutralizar as bactérias e 0s seus
produtos (lipopolissacarideos (LPS), por exemplo), a doenca periodontal mantém-se no estado inicial de
gengivite e nfio evolui, portanto, para a periodontite. Todavia, quando aqueles mecanismos de defesa ndo
actuam, ocorre estimulagio dos monéeitos-linfocitos e consequente libertagio de mediadores
inflamatérios (citocinas, por exemplo) que, causando directamente destruigio tecidular, vao originar

formag?io de bolsas e destrui¢iio de osso alveolar.
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Verificou-se a associagfio de formas graves de doenga periodontal com a colonizagio subgengival por
certas bactérias especificas identificadas ¢ quantificadas a partir de amostras subgengivais (Genco,
1996), mas demonstrou-se que a doenga apresenta diferencas interindividuais em fungfo do tipo de placa

bacteriana como também das respostas do hospedeiro a agressio bacteriana (Darveau, 1997).

Estudos epidemioldgicos permitiram identificar multiplos factores de risco para a doenga periodontal,
entre os quais se incluem bactérias, nivel baixo de higiene oral, envelhecimento, tabagismo, factores
genéticos e certas doengas ou afecedes sistémicas, designadamente a diabetes, osteoporose, infecgfio por

virus da imunodeficiéncia humana e ainda o sexo e o status socio-econdmico (Kinane, 2001).

A importdncia dos factores genéticos ¢ indiscutivel na medida em que sdo determinantes da
susceptibilidade do hospedeiro para a doenga, especialmente nos casos em que a periodontite tem wm

inicio precoce mas, como foi salientado por alguns autores, ndo podem ser facilmente controlados,

Patogénese
Factores de risco Bactérias especificas Bactérias especificas
comportamentais
HOSPEDEIRO
- Higiene oral - Doenga
sistémica
» - Tabaco ! <
5 - Factores
- Stress AlteragOes i
metabolicas geneticos

h

Altera¢Ges anatomicas

Fsquema 1 — Patogénese da doenga periodontal
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2.6. Manifestacdes clinicas
Do ponto de vista clinico temos como sintomas caracteristicos da doenga (Fig.4):
- Alteragfo da cor da gengiva
- Alteragfio da sua consisténcia
- Alteragfio da sua forma (sem papilas, margens gengivais retraidas)
- Hemorragia
- Sensibilidade dentéria
- Recessdes gengivais
- Halitose
- Dor

- Mobilidade dentaria

- Espagos entre os dentes

Figura 4: Aspecto clinico de um paciente com doenga periodontal (/n: Tratado de Periodontia Clinica e Implantologia
Oral, 2005).

12
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2.7. Diagnéstico

O diagnéstico da doenga periodontal serd elaborado de acordo com a avaliagéo clinica, radiologica e

laboratorial.

O diagndstico clinico devera ser iniciado com a inspecgfio ao paciente, em termos de saude geral, e
andlise dos tecidos periodontais. Deverd incluir também a avaliag@io dos pardmetros periodontais, com o

recurso a sondas periodontais, tais como:
- Profundidade de sondagem
- Nivel de insergfo clinico

- Envolvimento da furca

- Mobilidade dentaria

Figura 5: Meios de diagndstico da doenga periodontal: a) medigo da profundidade de sondagem; b)

envolvimento de furca (/n: Tratado de Periodontia Clinica ¢ Implantologia Oral, 2005).

Os instrumentos que nos permitem esta avaliagfo podem ser manuais ou mais sofisticados, como sdo as
sondas de pressdio controlada, que nos permitem exercer sempre a mesma pressdo e assim obter valores

exactos.

O diagnéstico radiografico (Fig. 6) da doenga periodontal deverd ser realizado com radiografias
periapicais tentando obter imagens as mais paralelas possiveis de modo a conseguir imagens que
permitam avaliar a quantidade de osso remanescente, seu padtéo, se hd envolvimento das furcas e a

evolugdo da perda Ossea no tempo.

13
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Figura 6; Aspecto radiografico do paciente com doenga periodontal apresentado na Fig. 4 (/n: Tratado de Periodontia
Clinica e Implantologia Oral, 2005).

No diagnéstico laboratorial séo realizadas andlises de identificacfio bacteriana e relacionadas com o
hospedeiro, Nas andlises de identificagfio bacteriana sfio usadas técnicas de cultivo microbiolégico,
imunoldgicas, enzimaticas, ou sondas de DNA. Quanto ao hospedeiro o objectivo € determinar a origem
da sua fraca resposta a exposi¢io bacteriana. Afravés de um teste de susceptibilidade genética,
“Polymorfism susceptibility test” (PST) ¢ determinada a susceptibilidade individual para a doenga

periodontal.
2.8. Tratamento

O tratamento da doenca periodontal tem como principal objectivo a eliminagdo ou diminvigio das
bactérias presentes na cavidade oral, Para a eficacia do tratamento é fundamental instruir o paciente a

eliminar a placa bacteriana e os factores de risco.

Podemos dividir o tratamento em trés fases distintas, pela seguinte ordem:
- Fase inicial ou tratamento dirigido a causa
- Fase correctiva ou tratamento correctivo
- Fase de manutengfio ou tratamento de suporte

2.8.1. Tratamento dirigido & causa

Nesta primeira fase do tratamento trata-se de reduzir a presenga das bactérias, interrompendo a
progressiio da doenga, o que inclui a motivagio dos pacientes, com informacio sobre a doenca

periodontal, instrugSes de higiene oral necessérias para a eliminagiio de bactérias e eliminagio de

14
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possiveis factores de acumulagdo de placa a nivel da cavidade oral (restauragdes debordantes) que
possam permitir a recolonizagio bacteriana. Procede-se a eliminagio da inflamag&o gengival e a redugdo

da profundidade de sondagem, sendo esta a determinar a técnica a utilizar (Lindhe e tal., 2005).

Esta fase pode incluir o uso de antibi6ticos locais ou sistémicos com o objectivo de inibir o crescimento
da placa bacteriana e elimina-la. Sem no entanto, substituir o tratamento local. Os mais utilizados no
tratamento da doenca periodontal sdo as tretaciclinas, o metronidazol ¢ a associagio amoxicilina/acido

clavulanico (Pavicic et al., 1994).

Em profundidades de sondagem menores ou iguais a 3 mm, estd indicado a eliminagdo de placa

bacteriana e um polimento &s superficies dentérias.

Se profundidades de sondagem compreendidas entre 4 a 6 mm, esta indicado a realizagdo de uma
raspagem e alisamento radicular (RAR) utilizando curetas universais Columbia ou especificas de

Gracey, seguindo-se um polimento das superficies dentérias.
Em bolsas superiores a 6 mm, é sugestivo a realizaciio de um tratamento periodontal cirargico.

Apds esta fase, & necessdrio reavaliar o tratamento efectuado. Uma vez conseguido impedir a progressdo
da doenga e motivado o paciente passa-se entfio para a fase correctiva caso haja necessidade de corrigir
defeitos, com o objectivo de reparar a estética ¢ a fungo. Se nfio existe a necessidade de corrigir defeitos

passa-se para a fase de suporte.

Se a progressio da doenga ndo for travada com o tratamento acima descrito, ou se apesar de o tratamento

ter sido eficaz mas o paciente niio se encontrar motivado, entdo nfo existem condigBes para avangar.

2.8.2, Tratamento correctivo

Nesta fase do tratamento, uma vez eliminada a placa bacteriana, ha que restaurar a fungfio e estética
perdida. Tal é possivel mediante o uso de técnicas cirrgicas, de regeneragfio periodontal € com o auxilio
de diferentes materiais. Também nesta fase deve ser considerada a necessidade de reabilitagfio oral do
paciente através de protese fixa, implantes ou outros, Nesta fase a colaboragio do paciente ¢ muito

importante no sentido da manutengfo de uma boa higiene oral e controlo da placa bacteriana.
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2.8.3, Tratamento de suporte

Apbs o tratamento da doenga hé que adoptar um conjunto de procedimentos com o intuito de conservar
a satide dos tecidos periodontais. E necessaria uma criteriosa avaliagiio dos factores de risco de cada
paciente e estabelecer uma sétie de procedimentos tendo em vista a preservagfio dos resultados obtidos

evitando a recidiva da doenga.

Um paciente PST+, fumador e portador de alguma doenga sistémica necessita de ser controlado de uma

forma mais intensa que outro que ndo apresente estes factores de risco.

Tratamento

Tratamento dirigido a
causa

»

Re- avaliacio

Tratamento correctivo

Tratamento de
suporte

h 4

Esquema 2 — Fases do tratamento da doenga periodontal
III. Diabetes Mellitus
3.1. Conceito

A diabetes mellitus (DM) é um grupo de doengas metabOlicas caracterizadas por hiperglicemia

persistente resultante dos defeitos na secregdo de insulina, na acgo da insulina ou em ambas.
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A falta de insulina causa alteragdes metabdlicas agudas e cronicas (Duarte, 2002) ¢, a hiperglicemia
cronica estd associada, a longo prazo, com faléncia e lesfio de vérios drgios, especialmente dos olhos,

1ins, nervos, coracio ¢ vasos sanguineos.

A diabete mellitus é uma doenca heterogénea e, segundo a Organizagio Mundial de Saude (OMS),

compreende essencialmente dois tipos ou formas de apresentagio:

- Diabetes mellitus tipo 1
- Diabetes mellitus tipo 2

3.2, Classificagito

Foi elaborado pelo National Diabetes Data Group em 1979 ¢ mais tarde revistos pela OMS,
em 1985, uma classificagdio baseada fundamentalmente numa combinagfio de manifestagdes
clinicas ou necessidades terapéuticas, dada a dificuldade na utilizagdo de critérios
etiopatogénicos, face & grande heterogeneidade da DM neste campo. Teve o mérito de gerar
um consenso, pondo fim & confusfio existente de terminologias e de critérios de diagnostico.
Aos dois grupos principais da DM foram dados nomes descritivos de acordo com a sua
apresentagfio clinica: diabetes mellitus insulinodependente (DMID) ou diabetes tipo T e
diabetes mellitus nfio insulinodependente (DMNID) ou diabetes tipo 1I, diferenciando-as de
acordo com as necessidades dos doentes em utilizarem tratamentos com insulina. Contudo,
como envolviam recomendacdes terapéuticas, verificaram-se, ao longo dos anos, algumas
confusdes na definicdo do tipo correcto da DM. A descoberta de outros tipos de DM, com
patofisiologia especifica, que néo se adaptava a esta classificagdio, mais complicou a situagfo.
Estas dificuldades em conjunto com a evolugio dos conhecimentos em dreas como a genética
e a imunologia da DM, tornaram ainda mais evidentes as limitagbes desta classificagio,

levando vérios autores, nos Gltimos anos, a discutir a necessidade da sua revisélo.

Assim, a American Diabetes Association (ADA), em 1997 apresentou as novas
recomendagdes para a classificagio e critérios de diagndstico da DM. Todas estas
recomendacdes demonstram o muito que se aprendeu sobre a DM na tltima década. So
definidos quatro subtipos principais da doenga: diabetes tipo 1, diabetes tipo 2, outros tipos
especificos de diabetes (defeitos genéticos da fungfio das células beta, defeitos genéticos da

ac¢do da insulina, doengas do péncreas exdcrino, endocrinopatias, induzida por fairmacos ou
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quimicos, infecgdes, formas pouco comuns de diabetes relacionadas com imunidade,

sindromas genéticas associadas a diabetes) e diabetes gestacional (Anexo II).
3.2.1. Diabetes mellitus tipo 1

Definida como uma doenga resultante da destrui¢do das células beta dos ilhéus do pancreas,
atribuivel quer a um processo auto-imune, quer a uma causa desconhecida (idiopatica),
conduzindo a uma deficiéncia absoluta de insulina. O pincreas produz insulina em quantidade
insuficiente ou em qualidade deficiente ou ambas as situagdes. Como resultado, as células do
organismo nfio conseguem absorver, do sangue, o aglicar necessario, ainda que o seu nivel se
mantenha elevado ¢ seja expelido para a urina, A diabetes tipo 1 aparece com maior
frequéncia nas criangas e nos jovens, podendo também aparecer em adultos e até em idosos.
Nio esta directamente relacionada com habitos de vida ou de alimentagfio errados, mas sim
com a manifesta falta de insulina, Os doentes necessitam de uma terapéutica com insulina
para toda a vida, porque o pancreas deixa de a produzir, devendo ser acompanhados em

permanéncia pelo médico e outros profissionais de satide (Raymond et al., 2001).
3.2.2. Diabetes mellitus tipo 2

A diabetes tipo 2 ¢ definida como uma doenga resultante de uma insulino-resisténcia
predominante com deficiéncia relativa de insulina até um defeito predominantemente secretor
associado a alguma insulino-resisténcia. Surge mais frequentemente em adultos obesos (> 35
anos). Para além da susceptibilidade genética na génese destes mecanismos tém grande
importincia os factores ambientais: obesidade, sedentarismo, stress, dieta pobre em fibras e

rica em gorduras insaturadas (Wingard, 1987).

3.2.3. Outros tipos especificos de DM

3.2.3.1. Defeitos genéticos da fungiio das células beta

Situagdio rara, de inicio em idades jovens, com hereditariedade autossdmica dominante,
existindo vérias mutagBes genéticas que definem diferentes sub-tipos. Caracteriza-se pelo
aparecimento de hiperglicemia ligeira numa idade precoce (geralmente antes dos 25 anos).
Estdio, actualmente, associadas a alteragBes em trés Joci genéticos: a forma mais frequente esta

associada muta¢des no cromossoma 12, uma segunda forma estd associada mutagdes no gene
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da glucoquinase situado no cromossoma 7p ¢ uma terceira forma estd associada uma mutagio

no gene HNF 4a, situado no cromossoma 20q (Byrne et al., 1996).
3.2.3.2. Defeitos genéticos da acgiio da insulina

Existem alguns casos, pouco comuns, de diabetes que resultam de alteragdes genéticas na
acgdo da insulina. As alteragdes metabolicas associadas ds mutagbes no receptor da insulina
podem variar entre uma hiperinsulinemia e uma hiperglicemia ligeira até & diabetes
sintomatica. As mutheres podem ter virilizagdo e ovarios quisticos. No passado, este sindroma

era denominado de resisténcia a insulina tipo A (Taylor, 1992).
3.2.3.3. Doengas do pincreas exderino

Qualquer processo que, de uma forma difusa, provoque danos no pancreas pode conduzir a
diabetes. Estes processos incluem pancreatite, traumatismos, infecgdes, carcinoma do
pancreas ¢ pancreatectomia. Com excepgiio do carcinoma, os danos no pancreas tém de ser

extensos para que ocorra diabetes (Byrne et al., 1996).
3.2.3.4. Endocrinopatias

Existem varias hormonas (hormona do crescimento, cortisol, glucagon, adrenalina) que
antagonizam acg¢io da insulina. As doengas associadas & secregfio excessiva destas hormonas
podem provocar diabetes (por exemplo, Acromegalia, Sindroma de Cushing, Glucagonona ¢
Feocromocitoma). Estas formas de hiperglicemia, em geral, desaparecem com remogdo da

fonte de hipersecre¢iio hormonal (Byrne et al., 1996).
3.2.3.5. Induzida por farmacos ou quimicos

Muitos farmacos tém capacidade de diminuir secre¢fio de insulina. Estes, por si s6, podem ndo
causar diabetes mas, podem precipitar a doenga em pessoas com insulino-resisténcia. Nestes
casos, a classificagio é ambigua, wma vez que a disfungdo das células B ou insulino-
resisténcia que estd subjacente é desconhecida. Algumas toxinas tais como o Vacor (veneno
de rato) e pentamidina podem destruir, definitivamente, as células pancreaticas B3. Felizmente,
estas reacgdes sio raras. Existem, também, muitos farmacos que podem comprometer a acgéo

da insulina. B o caso do 4cido nicotinico e dos glucocorticéides (O'Byrne, 1990).
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3.2.3.6. Infecgdes

Alguns virus tém sido associados com destruigio de células . A diabetes ocorre nalgumas
pessoas com rubéola congénita. Para além disso, o coxsackie B, o citomegalovirus e outros

virus (ex. adenovirus e papeira) tém sido implicados na indugfo da doenga.
3.2.3.7. Formas pouce comuns de diabetes imuno-relacionadas

O "stiff man syndrome" é uma desordem auto-imune do sistema nervoso central,
caracterizado por rigidez dos musculos axiais com espasmos dolorosos. As pessoas afectadas
tém, geralmente, titulos eclevados de auto-anticorpos e, aproximadamente, metade
desenvolvera diabetes. Anticorpos contra os receptores da insulina séio, ocasionalmente,
encontrados em doentes com Lupus Eritematoso Sistémico e outras doengas auto-imunes

(Taylor, 1992).
3.2.3.8. Outros sindromas genéticos associados com diabetes

Em muitos sindromas genéticos, a incidéncia de diabetes mellitus est4 aumentada. E o caso
dos sindromas de Down, Klinefelter ¢ Turner. Manifestagdes adicionais incluem diabetes

insipidas, hipogonadismo, atrofia optica e surdez neuronal.
3.2.4. Diabetes gestacional

Surge durante a gravidez e desaparece, habitualmente, quando concluido o periodo de
gestagiio. No entanto, ¢ fundamental que as gravidas diabéticas tomem medidas de precaugéo
para evitar que a diabetes do tipo 2 se instale mais tarde no seu organismo.
A diabetes gestacional requer muita atengfo, sendo fundamental que, depois de detectada a
hiperglicemia, seja corrigida com a adopgio duma dieta apropriada. Quando esta ndo ¢
suficiente, ha que recotrer, com a ajuda do médico, ao uso da insulina, para que a gravidez
decorra sem problemas para a mae e para 0 bebé.

Uma em cada 20 gravidas pode sofrer desta forma de diabetes (Harris et al., 1997).
3.3. [Epidemiologia

A diabetes mellifus é actualmente considerada um grave problema de Saude Pablica a escala mundial,

tendo-se calculado que, no ano 2000, terfio existido 160 mithdes de diabéticos (120 mithdes nos paises
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em vias de desenvolvimento ¢ 40 milhdes nos paises desenvolvidos) e que, no ano 2010, o nGmero

destes doentes serd superior a 225 milhdes (Duarte, 2002).

Em ambos os tipos de diabetes (tipo 1 e tipo 2), a frequéncia apresenta variagdes geograficas e

¢tnicas.

A diabetes tipo 2 é o tipo de diabetes mais comum, englobando 90 a 95% das situagBes, e
apontando diversos estudos epidemiol6gicos para uma prevaléncia mundial varidvel entre 3 e
10%, mas com valores progressivos de incidéncia, sendo ainda de salientar que, em algumas
populagdes, assuma caracteristicas verdadeiramente epidémicas. E o que se verifica, por
exemplo, nos indios Pima, nos quais foi encontrada uma prevaléncia de diabetes tipo 2 de

50% (Knowler et al., 1981).

Segundo Taylor (1999), apenas 10% de todos os diabéticos séo de tipo 1 e, em quase 90% dos
casos, o diagnostico ocorre antes dos 21 anos, enquanto que a diabetes tipo 2 ¢ a forma mais

comum da doenga e tem um aparecimento muito mais tardio, quase sempre apos os 40 anos
de idade (Pereira, 1996).

3.4. Etiologia

A etiologia da DM ¢ complexa ¢ multifactorial resultante de factores gencticos, ambientais,

infecgOes viricas e imunolégicos (Duarte, 2002).

Os factores genéticos assumem um papel de extrema importincia tanto na DM tipo 1 como no
tipo 2. Contudo s#o ainda mais determinantes na DM tipo 1. Nos pacientes diabéticos tipo |
existe uma maior frequéncia de determinados antigénios determinantes na susceptibilidade

para a diabetes. Estes antigénios encontram-se codificados no /ocus do cromossoma 6.

Os factores ambientais actualmente assumem uma importdncia cada vez maior no desenrolar
da doenga. O stresse, o sedentarismo ¢ uma alimentagio com grande consumo de gorduras
saturadas, poucas fibras e uma substituigio dos alimentos tradicionais por alimentos pré-
fabricados e hipercaldricos que conduzem & obesidade, sdio os factores mais frequentes no

aparecimento da diabetes tipo 2.

As infec¢des viricas podem estar na origem da DM, mais frequentemente associadas ao tipo

1. S#o, contudo situagdes raras.
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Os factores imunoldgicos sdo praticamente exclusivos da DM tipo 1.

3.5, Patogénese
Existem dois mecanismos fundamentais (Adler et al., 2000):

+ Falta de insulina. Nestes casos, o pancreas ndo produz insulina ou, a sua produgho €
realizada em quantidades muito baixas. Com a falta de insulina, a glicose néo entra
nas células, permanecendo na circulagio sanguinea em grandes quantidades. Para esta
situacdo, os médicos chamaram esse tipo de diabetes de diabetes mellitus tipo 1. A
diabetes mellitus do tipo 1 ¢ também caracterizada pela produgiio de anticorpos a
insulina (doenga auto-imune). E muito recorrente em pessoas jovens, ¢ apresenta

sintomatologia definida, onde os pacientes perdem peso.

e« Mau funcionamento ou diminui¢io dos receptores das células. Nestes casos, a
produgdio de insulina estd normal. Mas como os receptores ndo estdo a funcionar
convenientemente ou, estio em pequenas quantidades, a insulina ndo consegue
promover a entrada de glicose necesséria para dentro das células, aumentando também
as concentragdes da glicose na corrente sanguinea. A esse fenomeno chamaram de
“resisténcia & insulina”. Bste segundo tipo de diabetes, foi designado de diabetes

mellitus tipo 2.
3.6. Manifestagdes clinicas

Nos adultos - A diabetes ¢, geralmente, do tipo 2 e manifesta-se através dos seguintes

sintomas (Harris, 1983):

¢ Urinar em grande quantidade e muitas mais vezes, especialmente durante a noite
(poliuria);

« Sede constante € intensa (polidipsia);

« Fome constante e dificil de saciar (polifagia);

« Fadiga;

+ Comichdo (prurido) no corpo, designadamente nos érgios genitais;

o Visdo turva.
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Nas criancas ¢ jovens - A diabetes é quase sempre do tipo 1 ¢ aparece de maneira stbita,

sendo os sintomas muito nitidos. Entre eles encontram-se (Karvonen et al., 1999):

« Urinar muito, podendo voltar a urinar na cama;

» Ter muita sede;

« Emagrecer rapidamente;

« Grande fadiga, associada a dores musculares intensas,
« Comer muito sem nada aproveitar;

» Dores de cabega, nauseas ¢ vomitos.

’.

E importante ter presente que os sintomas da diabetes nas criangas e nos jovens sdo muito
nitidos. Nos adultos, a diabetes nfio se manifesta tdo claramente, sobretudo no inicio, motivo

pelo qual pode passar despercebida durante alguns anos.

Os sintomas surgem com maior intensidade quando a glicemia estd muito elevada. E, nestes

casos, podem ja existir complicagSes quando se detecta a doenga.
3.7. Diagndstico

Segundo a Organizagiio Mundial de Satde (1998) os critérios de diagnéstico da DM baseiam-

se nos seguintes valores (Anexo IlI):

¢ Glicemia em plasma venoso, em jejum ignal ou superior a 126 mg/dl;

e Glicemia duas horas apds uma sobrecarga oral de 75g de glicose igual ou superior a
200 mg/dl;

¢ Sintomas de hiperglicemia com glicemia em qualquer momento do dia igual ou

superior a 200 mg/dl.

3.8. Complicagdes cronicas

As complicagBes crénicas surgem em qualquer tipo de diabetes, fundamentalmente como

resultado de um mau controlo metabélico prolongado (Byrne et al, 1996).
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¢ A macroangjopatia resulta na aceleragio do processo de aterosclerose nos grandes
vasos que pode resultar em acidentes vasculares cerebrais, gangrena, enfarto do
miocardio e angina de peito. E a principal causa de morte nos pacientes diabéticos.

¢ A microangiopatia é a doenga dos pequenos vasos. Manifesta-se especialmente pelo
espessamento da membrana basal. Esta alteragdo € mais severa ao nivel da retina,
provocando retinopatia, e do tim, dando origem a insuficiéncia renal.

e A neuropatia ¢ uma das principais complicagBes que aparece com o tempo de
evolugio crénica da DM caracterizada pela degeneragio progressiva dos axénios das
fibras nervosas. A principal alteracio eletrofisiologica na newropatia parece ser uma
diminui¢io na amplitude das respostas sensitivas e motoras dos nervos periféricos.
Entretanto, parece existir também uma acgfio desmielinizante pela hiperglicemia, o
que leva 4 diminuigio na velocidade de condugio nervosa e outros achados
eletroneuromiograficos, podendo ocorrer parestesias, perda de sensibilidade e
deformagQes articulares.

e (icatrizacio retardada. Uma maior concentragio de glicose no sangue dificulta a
chegada de factores de coagulagio ao local, dificultando também o exercicio das suas
fungdes.

s Maior susceptibilidade a infecgBes por disfungdes nos leucdcitos, com anormalidades
na aderéncia, quimiotaxia, fagocitose e destruigio intracelular. Hé4 diminuigdo,
também, da activagiio espontinea e da resposta neutrofilica, quando comparados aos
pacientes controlos ndo diabéticos. Sendo também verificado que a sintese de

colagénio esta prejudicada.

3.9. Complicagdes orais

S#o multiplas as complicagdes orais da diabetes mellitus ndo controlada metabolicamente e
que contribuem para uma redugfio drastica da qualidade de vida dos diabéticos ao

influenciarem, negativamente, a satide oral e a saude geral (Contreras, 1996).

As complicages orais da diabetes mellitus nfio controlada metabolicamente incluem a
xerostomia, perda dentdria, gengivite, periodontite, céries, abcessos odontogénicos,
candidiase, sindroma do queimor oral, lesdes dos tecidos moles, lesdes pré-malignas e

tumores {Moore et al., 1998; Rees, 2000; Nunn, 2003).
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A prevaléncia ¢ as caracteristicas das complicagbes orais podem estar associadas
especificamente com o tipo de diabetes, tendo sido referidas diferengas na satde oral quando
os diabéticos tipo 1 sfio comparadas com os diabéticos tipo 2, as quais parecem resultar de
variagdes nas estratégias de controlo glicémico, idade, habitos tabagicos, duragdo da diabetes

e susceptibilidade para a doenga periodontal (Moore et al., 1998).
3.9.1. Xerostomia

A xerostomia caracteriza-se por wma sensagiio subjectiva de boca seca e, quase sempre,
relaciona-se com uma redugfio da taxa de fluxo salivar, sendo um sintoma que, pela sua
orande importéncia clinica, ndio pode deixar de ser correctamente valorizado no dmbito da
satde oral e da saude geral. Com efeito, independentemente da importéncia da saliva para
efeitos de diagndstico da doenga periodontal porque, além de ser um fluido biologico
facilmente disponivel para a realizagdo de testes de diagnostico, contém produtos microbianos
mediadores da resposta do hospedeiro e marcadores séricos e ainda porque, por oufro lado,
tem sido verificado que pode apresentar alteragSes nos diabéticos significativamente

diferentes das encontradas em doentes ndo diabéticos.

Porém, quando considerados certos estudos em que a secregiio salivar € a composigdo da
saliva foram comparadas entre diabéticos e ndo diabéticos, os resultados verificados
mostraram-se contraditorios. Dodds e Dodds (1997) ndo encontraram diferengas significativas
nas taxas de fluxo salivar parotideo estimulado e nfo estimulado, na concentragdo de
protefnas e na composigio quimica salivar quando compararam um grupo de diabéticos tipo 2
com um grupo de controlo. Verificaram, todavia, que a actividade da amilase era mais alta
nos diabéticos e diminuia quando o controlo da glicemia melhorava, e ainda que os individuos
com queixas de disgeusia apresentavam valores de glicemia mais altos comparativamente

com os individuos com a sensac¢fio normal do gosto.

Importa salientar que a xerostomia pode ser uma das consequéncias da desidratagdo, embora a
sensagio de boca seca mais ou menos permanente possa estar associada com alteragdes
microvasculares e neuropaticas das glandulas salivares principais, além de poder traduzir o
efeito de farmacos xerostomizantes tais como os anti-hipertensivos, diuréticos, ansioliticos ¢

anti-depressivos (Sharon et al., 1985; Sreebny, 1997).
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A diabetes tipo 2 tem uma maior prevaléncia nos adultos idosos, os quais, frequentemente,
referem xerostomia. Embora, em diversos estudos, a fungfo salivar tenha sido investigada em
adultos idosos com diabetes tipo 2, o efeito da diabetes na fungfio salivar permanece por
esclarecer (Chavez et al., 2000). Com efeito, tendo estes autores investigado o efeito da
diabetes e do controlo glicémico na fungdo salivar de uma populagio idosa, com idades
compreendidas entre os 50 e os 90 anos, verificaram que os diabéticos com mau controlo
glicémico com hemoglobina glicosilada (HbA tc) maior que 9% apresentavam uma taxa de
fluxo parotideo estimulado mais baixo (p=0,01) comparativamente com os diabéticos bem
controlados metabolicamente ou com os individuos nfio diabéticos, nfo tendo sido
encontradas diferencas significativas em relago as queixas de xerostomia baseadas no estado
diabético ou do controlo glicémico (Chavez et al., 2000). Estes resultados evidenciam,
segundo os autores, que uma diabetes mal controlada pode estar associada com disfungiio
salivar em adultos idosos que nfo tém, concomitantemente, queixas de xerostomia. Diversos
autores salientam que o facto de alguns estudos mostrarem resultados contraditérios, quando
se avalia e compara o estado diabético e a disfungio salivar, pode resultar de diferengas no

desenho dos estudos (Dodds, 1997; Meurman et al., 1998).

A secrecdo salivar depende do estado geral de hidratagio mas ¢ principalmente influenciada

por doengas sistémicas e por terapéuticas prolongadas com farmacos xerostomizantes.

Karjalainen e colaboradores (1996} verificaram em criangas e adolescentes com diabetes tipo
1 que os testes realizados na altura do diagndstico inicial da diabetes tipo 1 revelaram que a
hiperglicemia estava associada com diminuigio das taxas de fluxo salivar ¢ niveis de glicose
salivar aumentados. Porém, em relacio & diabetes de longa duragfio, os autores ndo
encontraram associagio evidente entre o estado diabético determinado pela hemoglobina

glicosilada ¢ as taxas de fluxo salivar ou os niveis salivares de glicose.

A xerostomia nos diabéticos tipo 1 parece estar dependente do controlo glicémico (Sreebny et
al, 1992) enquanto que nos diabéticos tipo 2, a secregiio salivar parece ser mais
particularmente  influenciada por firmacos xerostomizantes € neuropatia autondmica

(Meurman et al., 1998).
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3.9.2. Alteracdes do sentido do gosto

A diabetes mellitus pode causar uma redugfio mais ou menos acentuada da sensagio gustativa
para o doce, admitindo-se que uma xerostomia prolongada pode também ser uma causa de
disgeusia (Rees, 1994), Embora as alteragdes do sentido do gosto niio sejam geralmente
graves e sejam toleradas sem queixas, uma diabetes nfio diagnosticada pode favorecer uma
predilecgdio pelos doces ¢ alimentos agucarados, o que pode agravar a hiperglicemia
(Manfredi et al., 2004). Verifica-se, com efeito, que muitos doentes com polidipsia ¢
hiperglicemia preferem as bebidas doces e os alimentos com alto teor de hidratos de carbono
refinados (Lamey et al., 1992). As alteragdes do gosto nos diabéticos podem reflectir
anomalias nos receptores do gosto e, por outro lado, também as sulfonilureias podem causar

alteragBes na sensagio gustativa (Rollin, 1978).

Entre as alteracOes associadas com o processo de envelhecimento e que podem ter efeito
significativo na eficécia dos tratamentos dentéarios encontra-se uma diminui¢éio da percepgfo
do gosto, o que pode levar a sentir os alimentos insipidos e, resultar num declinio do apetite ¢,
consequentemente, na pratica de uma nutrigio inadequada. Além da diabetes, multiplas
situacdes podem originar disgeusia: alterages do sistema nervoso, sobretudo a doenca de
Alzheimer ¢ a doenga de Parkinson, outras doengas enddcrinas além da diabetes como, por
exemplo, o hipertiroidismo ¢ a sindrome de Cushing, infecgGes virais dos ouvidos, nariz e
garganta, deficiéncias nutricionais em zinco e vitamina B12, neoplasias, radioterapia e

tratamentos dentéarios (Winkler et al., 1999).
3.9.3. Sialose

Alguns autores (Lamey et al., 1992) referiram que cerca de 10 a 25% dos doentes com diabe-
tes tipo 1 de longa duragfo e diabetes tipo 2 podem desenvolver tumefacgio assimétrica € néo
inflamatéria das glandulas salivares mas, mais recentemente, verificon-se uma correlagdo

baixa entre a diabetes € 0 aumento de volume da pardtida (Guggenheimer et al., 2000).
3.94. Carie dentiria

Bacic e colaboradores verificaram ndo existir diferengas na prevaléncia de cérie entre
diabéticos e um grupo de controlo, como também ndo verificaram diferengas quanto ao

nimero de dentes obturados, mas o ntmero de dentes extraidos por individuo foi
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significativamente mais alto no grupo de diabéticos tipo 2 que nos diabéticos tipo 1 (14,1
versus 9,7; p <0,001), ndo tendo sido verificada diferenca quanto & experiéncia de cérie em
relacio com a duragio da diabetes, o controlo glicémico € as complicagdes da diabetes (Basic

e tal., 1989).

As investigagdes respeitantes a ocorréncia de carie nos doentes diabéticos tém mostrado
resultados contraditérios (Collin et al., 1998). Falk e colaboradores, tendo examinado 94
diabéticos de longa duragfio, 86 diabéticos de curta duragio e 80 individuos ndo diabéticos,
com idades compreendidas entre os 20 e os 70 anos, ¢ tendo avaliado clinica e
radiologicamente, o numero de dentes, as lesdes de cirie, as restauragoes dentarias, 0s
tratamentos dentarios endodénticos e as lesdes periapicais, concluiram que nfo havia
diferengas significativas entre os individuos com diabetes de curta duragdo ¢ os ndo diabéticos
quanto ao nimero de dentes e ao numero total de superficies dentérias restauradas; que nos
diabéticos de longa duragiio se verificou um néimero maior de superficies interproximais
restauradas; que entre os diabéticos de curta ou de longa duragio e os néo diabéticos ndo se
verificaram diferencas significativas quanto ao mimero de dentes tratados endodonticamente ¢
quanto s lesdes periapicais; que as mulheres com diabetes de longa durago apresentam um
maior nimero de dentes tratados endodonticamente e de lesGes periapicais comparativamente

com as mulheres com diabetes de curta duragdo ou ndo diabéticas.

Considerados os resultados em conjunto, os autores verificaram que os diabéticos e os nédo
diabéticos exibem uma frequéncia de cérie semelhante mas, entre os diabéticos, o nimero de

lesdes periapicais € maior que nos niio diabéticos (Falk et al., 1989).

Goteiner e colaboradores, verificaram que a experiéncia de carie em criangas com diabetes
tipo 1 controlada metabolicamente era idéntica a das criangas sem diabetes, sendo também
semelhante o estado de satde periodontal quando a inflamagdio gengival e a perda de insergéo

foram considerados (Goteiner et al., 1986).

Parece poder concluir-se, a partir de dados actualmente disponiveis na literatura, que continua
por esclarecer em que medida os doentes diabéticos tém um risco acrescido para a carie
dentaria (Jones et al., 1992), tendo alguns estudos transversais e controlados mostrado
resultados contraditérios (Karjalainen et al, 1997, Harrison, 1987). No entanto, alguns

autores sugerem que um mau controlo glicémico poderd constituir um factor de risco para a
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carie em criangas e adolescentes com diabetes tipo 1 (Karjalainen et al., 1997), enquanto que
a diabetes tipo 2 parece ndo ter qualquer efeito na prevaléncia da carie (Collin et al., 1998),
opinando ainda outros autores que, embora a ingestdo de hidratos de carbono refinados seja
geralmente mais baixa nos diabéticos que nos néo diabéticos, um maior nimero de refeigOes
didrias podera promover o desenvolvimento de lesdes de carie nos diabéticos (Karjalainen et
al., 1997; Harrison, 1987). Tem sido admitido que uma maior susceptibilidade para a carie
nos diabéticos poderd reflectir concentragdes elevadas de glicose na saliva e no fluido
crevicular dos diabéticos mas, segundo Karjalainen e colaboradores (1997), a existéncia de
uma maior susceptibilidade e consequente desenvolvimento de lesdo de carie devem-se,

sobretudo, a uma higiene oral deficiente.
3.9.5. Doenga periodontal

A doenga periodontal ¢, inquestionavelmente, a mais importante das complicagBes orais da
diabetes e também aquela que tem sido a mais extensivamente estudada. Considerada como
uma das complicagdes microvasculares da diabetes (Lamster, 2001), a doenga periodontal
(Fig.7) pode desenvolver-se tdo cedo nos diabéticos quanto as complicagBes microvasculares

- retinopatia, nefropatia e neuropatia diabética (Nishimura et al., 1998).

Investigagdes realizadas a partir dos anos setenta do ultimo século permitiram, inclusive,
concluir por uma associagfo bidireccional entre a diabetes e a doenga periodontal (Soskolne,

2001; Grossi, 1998).

Fig.7: Abcesso periodontal localizado no palato associado a bolsa periodontal num paciente diabético mal

controlado (/n: Tratado de Periodontia Clinica e Implantologia Oral, 2005).
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3.9.6. Perda dentaria

A perda dentaria tem sido referida como uma das complicagbes orais da diabetes mellitus
(Oliver, 1993). Em geral a perda dentaria ¢ consequéncia da carie ¢ da doenga periodontal,
duas doengas crénicas de progressfio lenta, podendo ser observadas sobretudo em individuos
idosos e, mais frequentemente, como uma complicagiio da diabetes tipo 2 (Moore ct al.,
1998). Aparentemente, parece verificar-se uma menor prevaléncia de perda dentdria nas
idades mais baixas quando comparada entre diabéticos tipo 1 e diabéticos tipo 2 mas, a partir
dos 30 anos, ocorre o seu aumento progressivo, o que € sugestivo de que as complicagdes
orais da diabetes tipo 1 se iniciam ¢ desenvolvem mais tardiamente. Bacic ¢ colaboradores
(1988), tendo examinado 222 diabéticos adultos dentados, verificaram que a perda dentaria
era maior nos diabéticos tipo 1 que nos diabéticos tipo 2, o que poderd explicar-se, segundo
Moore e colaboradores (1998), por uma relagdo entre a perda dentaria e o durag@io da diabetes

tipo 1.

Uma reducio do fluxo salivar nos idosos diabéticos tipo 2 mal controlados metabolicamente ¢
mais frequente comparativamente com os diabéticos bem controlados (Chavez et al., 2000) ¢
um fluxo salivar baixo pode contribuir significativamente para a perda dentdria via carie

dentéria ou via doenga periodontal (Caplan, 1996).
3.9.7. Outras complicagdes orais da diabetes

Além das complicacBes orais da diabetes acabadas de referir, outras podem verificar-se,
designadamente aquelas que se instalaram e desenvolveram em relacio com a disfungo
salivar (infecbes faringeas, disfagia, uso de protese dificultado, alteragdes da fungdo
mastigatoria, infecgdes dento-alveolares e infecgbes naso-fatingeas) (Atkinson, 1994) e ainda

uma maior susceptibilidade dos tecidos dentdrios para a erosdo ¢ abrasfio (Mandel, 1989).

Uma maior incidéncia do liquen plano tem sido também associada com a diabetes mellitus
mas, segundo alguns autores, parece tratar-se duma reacgéo liquendide a medicagdes usadas
no tratamento da diabetes ou das suas complicagdes (Lamey et al.,, 1995). Num estudo da
incidéncia da diabetes mellitus, a incidéncia do liquen plano foi comparada com a incidéncia

da diabetes mellitus em 248 controlos emparelhados para a idade e o sexo, verificando-se que
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um numero ligeiramente maior de individuos com liquen plano oral tinha também diabetes

mas a diferenca ndo foi significativa (Rees, 2000).

Em diversos estudos bem controlados, foi verificado que as infecgbes orais graves,
periodontite incluida, podem aumentar a resisténcia a insulina e influenciar
desfavoravelmente o controlo metabdlico da diabetes (Grossi, et al., 1998; Cianciola et al.,

1982; Grossi et al., 1997).

Um controlo metabdlico deficiente da diabetes pode predispor para infecgdes fingicas
superficiais ¢ sistémicas (Lamey et al., 1992; Fisher et al., 1987), tendo sido verificada na
maior parte dos estudos uma correlagio entre as infecgSes por Candida ¢ a diabetes.
Guggenheimer e colaboradores (2000), tendo avaliado a prevaléncia de Candida albicans ¢ a
infecgdio oral por Candida em doentes com diabetes tipo 1 (n=405), comparativamente com
individuos saudédveis servindo de controlo, verificaram que as manifestagSes clinicas da
candidiase oral (glossite rombéide mediana, estomatite profética e quelite angular) foram
mais prevalentes nos diabéticos que nos controlos (15,1%/3,0%), tendo a Candida
pseudohiphae e as manifestagdes orais da candidiase sido mais prevalentes individuos com
habitos tabagicos ou portadores de prétese ¢ com um mau controlo glicémico. Estas
verificagdes levaram os autores a concluir que eliminagfio dos hébitos tabagicos e um boin

controlo glicémico reduzem o risco de candidiase nos individuos com diabetes.

3.10. Tratamento da diabetes mellitus

Diabetes tipo 1 — Os doentes podem ter uma vida saudével, plena e sem grandes limitagdes,
bastando que fagam o tratamento  prescrito pelo médico  correctamente.
O objectivo do tratamento é manter os niveis de glicose no sangue o mais proximo possivel
dos valores considerados normais (bom controlo da diabetes) para que se sintam bem e sem
nenhum sintoma da doenca. Serve ainda para prevenir o desenvolvimento das manifestaces
tardias da doenga e ainda para diminuir o risco das descompensagOes agudas, nomeadamente
da hiperglicemia ¢ da cetoacidose. Este tratamento, que deve ser acompanhado
obrigatoriamente pelo médico de familia, engloba trés vertentes fundamentais: adopgo de

uma dieta alimentar adequada, pratica regular de exercicio fisico e o uso da insulina (Davis,
1996).
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Diabetes tipo 2 - O tratamento ¢ semelhante mas, devido a menor perigosidade da doenga, a
maioria das vezes basta que a alimentagio seja adequada e que o exercicio fisico passe a fazer
parte da rotina didria para que, com a ajuda de antidiabéticos orais, que sdo uma possibilidade
terapéutica com capacidade hipoglicemiante, a diabetes consiga ser perfeitamente controlada
pelo doente ¢ pelo médico. Os antidiabéticos orais usados no tratamento deste tipo de diabetes
sdio peralmente firmacos que actuam no péncreas, estimulando a produgfio de insulina.
Seguindo uma alimentagio correcta ¢ adequada, praticando exercicio fisico didrio e
respeitando a toma da dose indicada pelo médico, um doente com diabetes tipo 2 garante a

diminuigo do risco de complicagdes futuras (Davis, 1996).
O tratamento é baseado nos seguintes conceitos:

« Consciencializagiio e educagiio do paciente, sem a qual ndo existe aderéncia.
« Alimentacio e dieta adequada para cada tipo de diabetes e para o perfil do paciente.
« Vida activa, mais do que simplesmente exercicios.
+ Medicamentos:
o Antidiabéticos orais

o Insulina

Monitorizag#o dos niveis de glicose ¢ hemoglobina glicosilada.
3,11. O atendimento odontolégico do paciente diabético

De acordo com a literatura os pacientes diabéticos devem ser considerados pelo médico
dentista como pacientes de risco (Anexo IV). No tratamento destes pacientes a consulta
deverd ser realizada pela manhd, uma vez que € nessa altura que a insulina alcanga a sua

maior efectividade.

Se estamos na presenga de um paciente ndo controlado deverdo ser realizados tratamentos
mais simples, atrasando o mais possivel qualquer cirurgia que seja necessaria até que se

verifique um controlo da diabetes.

A maioria dos autores afirma que pacientes diabéticos bem controlados podein ser tratados de

maneira similar ao paciente nio diabético na maioria dos procedimentos dentarios de rotina.
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O médico dentista de modo a evitar possiveis situagdes que possam causar dor, infecgdes ¢
stress estio indicados o uso de analgésicos, antibioticos e ansioliticos para precaver situagdes
de hiperglicemia. Durante a intervengdo deve evitar-se 0 uso de anestésicos que contenham
vasoconstrictor 4 base de adrenalina, pois esta promove a quebra de glicogénio em glicose,

podendo determinar hiperglicemias.

Uma emergéneia comum durante o atendimento odontologico nestes pacientes € a
hipoglicemia, situagfo em que a glicemia no sangue cai, sendo acompanhado de sinais €
sintomas que, quando reconhecidos, devem ser imediatamente tratados, fazendo-se com que o
paciente ingira agiicar puro, agua com agucar, etc. Os sinais e sintomas podem ser: desmaio,
fraqueza, palidez, nervosismo, suor fiio, irritabilidade, fome, palpitagdes e ansiedade, ou
ainda consequentes da deficiéncia no aporte de glicose ao cérebro: viséo turva, diplopia,
sonoléncia, dor de cabega, perda de concentragio, paralisia, distGrbios da memoria, confusio
mental, falta de coordenagiio motora, disfungdo sensorial, podendo também chegar a
manifestacio de convulsdes ¢ estados de coma. No caso de perda de consciéncia, a
administragiio de glicose ou glucagon Img por via intramuscular ou endovenosa geralmente

reverte o quadro.

Ja paciente hiperglicémicos com glicemias superiores a 400 mg devem ser encaminhados para
o médico. O paciente pode revelar sinais e sintomas caracteristicos de cetoacidose metabolica,

como a presenca de hélito ceténico, nduseas, vomitos e respiragdio de Kussmaul.

B necessério que haja didlogo mais efectivo entre a medicina dentéria e a medicina, para que o
paciente seja, enfim, visto como um todo, elevando os indices de sucesso terapéutico nas duas

profissies.

IV. Doenca Periodontal e Diabetes Mellitus

Uma Rela¢io Bidireccional

A partir dos anos setenta do Ultimo século, uma associagiio entre a diabetes mellitus ¢ a
doenca periodontal tem sido amplamente investigada e, actualmente, comega a existir
evidéncia cientifica bastante para sustentar a hipotese de que, entre as duas doengas, ha uma

relagdo bidireccional (Grossi, 1998).
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A associaco entre a diabetes mellitus e a doenga periodontal constitui o objecto de varios
estudos de revisio em que foram analisados e discutidos os resultados verificados em
numerosas investigagdes que incidiram em doentes com diabetes tipo 1 ¢/ou com diabetes tipo
2. Verificou-se, geralmente, que os doentes diabéticos apresentam, comparativamente com 0s
nio diabéticos, uma prevaléncia de periodontite mais elevada e que, por outro lado, também a
prevaléncia de diabetes ¢ significativamente mais alta nos doentes com periodontite

(Soskolne, 1998).

Bm diversos estudos foi descrita uma relagfio unidireccional entre as duas doengas,
considerando-se que a hiperglicemia e a hiperlipidemia da diabetes resultam em alteracOes
metabélicas que podem potenciar o efeito patogénico dos factores bacterianos indutores de
periodontite inflamatéria. Com fundamento neste pressuposto, formulou-se a hipotese de uma
relacdo causal directa em que as manifestagdes da diabetes (hiperglicemia e hiperlipidemia)
actuam como factores modificadores da expressdo da doenga periodontal (Yalda et al, 2000,
Grossi, 1998). Esta relagfio causal directa ou unidireccional tem sido acolhida por muitos
autores com base na evidéncia de que se verifica nos diabéticos um risco acrescido para
desenvolver periodontite, sendo esta considerada, consequentemente, como mais uma das
complicagdes da diabetes. Paralclamente, diversas investigagdes produziram evidéncia
cientifica bastante para poder concluir-se que a doenga periodontal influencia negativamente o

controlo glicémico (Grossi, 2001).

Importa salientar que, segundo Collin (1998), a diabetes mellitus nfio causa necessariamente

periodontite mas pode agravar ou contribuir para uma destruiciio periodontal irreversivel.

A etiopatogenia da periodontite, quando se considera a diabetes mellitus ou qualquer outro
factor de risco, reveste-se de extrema complexidade, tendo a Academia Americana de
Periodontologia estabelecido um modelo de andlise dos multiplos fenémenos implicados.
Trata-se de um modelo complexo que inclui factores etiolégicos bacterianos e componentes
da resposta do hospedeiro como determinantes da doenga (Salvi, 2005). Um doente com uma
microflora oral normal apenas desenvolve periodontite apds ter adquirido uma flora
subgengival potencialmente patogénica para o periodonto, o que pode verificar-se quando a
higiene oral é insatisfatdria e existe uma fonte exogena de inflamacdo (Salvi, 1997). Todavia,
nio existe unanimidade entre os investigadores quando se pde a questdo de classificar os

agentes patogénicos para a periodontite em endogenos e exdgenos (Greenstein, 1997), mas
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algumas bactérias (P. gingivalis e A. actinimycetemcomitans) exibem caracteristicas que
permitem classificd-las como exogenas, podendo ser transmitidas dos pais aos filhos

(transmissdo vertical) ou, horizontalmente, entre conjuges (Socransky, 2005).

Num estudo que incidiu sobre diabéticos tipo 1 com mau controlo metabdlico, verificou-se
que as bactérias patogénicas para o periodonto néo eram significativamente diferentes quando
as bolsas periodontais doentes foram comparadas com bolsas periodontais saudéveis
(Mandell, 1992). Em estudos posteriores, exames microbiolégicos de amostras subgengivais
obtidas a partir de bolsas profundas em diabéticos e ndo diabéticos também néo mostraram
diferencas significativas (Sbordone et al., 1998) e, por outro lado, o estudo do controlo
metabdlico parece nfio afectar a presenga na microbiota subgengival de agentes

potencialimente patogénicos para o periodonto,

Um aumento da doenca periodontal em diabéticos com mau controlo metabélico parece estar
associado com alteragBes sistémicas e imunoldgicas (remodelagfio alterada do tecido

conjuntivo e disfungdo dos PMN, por exemplo).
4,1. Efeitos da diabetes mellitus na satide periodontal

Como foi referido anteriormente, os doentes diabéticos apresentam, comparativamente com
os nfo diabéticos, uma prevaléncia mais alta de periodontite. Em trabalhos de revisfo, os
estudos de investigagio que evidenciaram os efeitos da diabetes na satide periodontal foram
classificados em grupos segundo a idade dos participantes e o tipo de diabetes, Em todos estes
estudos, com excepgio do estudo de Goteiner ¢ colaboradores (1986), foram verificadas uma
maior prevaléncia, extensdio e gravidade em pelo menos um dos pardmetros de medida da

doenga periodontal.

Firatli (1997), por exemplo, investigou durante um periodo de cinco anos a progressio natural
da doenga periodontal em termos de perda de inser¢dio clinica, em criangas e adolescentes
com diabetes tipo 2, tendo concluido que a diabetes modifica o estado dos tecidos
periodontais, com um aumento da perda de insergio que foi significativo comparativamente

com oS controlos.

Pinson e colaboradores (1995) realizaram um estudo com o propésito de determinar se

existemn diferengas entre o estado periodontal de uma populagio de diabéticos tipo 1 € um
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grupo de ndo diabéticos de idade similar. Foram selecionadas 50 criangas com idade entre 7 €
18 anos, sendo 26 diabéticos tipo 1 e 24 criangas ndo diabéticas. Todas as criangas passaram
por um prévio exame fisico. O grau de controlo da diabetes foi determinado através da
hemoglobina glicosilada (HbA 1c). Realizou-se uma avaliagdo clinica periodontal, onde foi
examinado o indice de placa, fluxo do fluido gengival, indice gengival, profundidade de
sondagem, nivel de inser¢io clinico, recessfio gengival e sangramento a sondagem. As
andlises identificaram notéveis interaccdes para indice gengival ¢ indice de placa, indicando
nos diabéticos uma média maior de indice gengival na maioria dos dentes, e maior ou mesmo
nivel de placa em todos os dentes, quando comparado com os ndo diabéticos. Logo,
determinou-se uma severidade aumentada da inflamagdo gengival nos diabéticos, em relagio

ao0s nio diabéticos de idade similar.

Pilatti e colaboradores (1995) numa revisdo da literatura sobre a relagio da diabetes mellitus e
doenga periodontal, concluiram que a diabetes mellitus pode ser considerada um factor de
risco para a prevaléncia e severidade da doenga periodontal. E destacam também, que
independente do tipo de diabetes, o grau de controlo dos niveis glicémicos, a duragio da
doenca e a idade dos pacientes actuam como factores relacionados de forma positiva com a

prevaléncia e a severidade da doenga periodontal nos pacientes diabéticos.

Tervonen e colaboradores (2000) verificaram que a diabetes tipo 1 tem um efeito modificador
sobre a perda marginal de osso alveolar, a qual aumenta significativamente quando o nivel de
controlo metabdlico se mantém constantemente mau ou a diabetes se acompanha de
complicagdes. Verificaram ainda que, quando o controlo metabdlico € bom ¢ a diabetes nio se
complica, os diabéticos ndo mostram mais susceptibilidade para a perda ossea marginal que

os controlos nio diabéticos da mesma idade.

O estado periodontal de homens diabéticos e nfio diabéticos foi avaliado e associado aos
efeitos do fumo e controlo glicémico por Bridges et al. (1996). O estudo comparou o estado
periodontal de 118 homens diabéticos e 115 homens nio diabéticos de idade similar. indice de
placa e indice gengival, sangramento, profundidade de sondagem, perda de inser¢do e nimero
de dentes perdidos foram medidos nos pacientes. O fumo, controlo glicémico, padrdo
socioeconomico, e cuidados dentdrios prévios também foram avaliados. Os pardmetros de
indice de placa, indice gengival, sangramento gengival, profundidade de sondagem, perda de

inserciio e perda dentéria foram significativamente mais elevados em pacientes diabéticos que
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em ndo diabéticos. Os pacientes fumadores com diabetes tiveram valores mais elevados em

todos os parimetros periodontais analisados.

Ao verificar o estado clinico dos tecidos periodontais num grupo de pacientes diabéticos em
cinco anos de estudo, Firatli (1997) procurou demonstrar o relacionamento entre diabetes
mellitus ¢ doenca periodontal. Entre 1998 ¢ 1990, foram selecionadas 44 criangas e
adolescentes diabéticos tipo 1, e um grupo controlo de 20 voluntarios sauddveis. Todos os
individuos do estudo eram do mesmo nivel sécio-econdmico e idade similar. Examinaram o
indice de placa, indice gengival, sangramento a sondagem, profundidade de sondagem e
valores de perda de insergiio em ambos os grupos. Os pacientes foram examinados cinco anos
mais tarde, de acordo com os mesmos parAmetros clinicos. Para avaliar a condigdo da
diabetes, foi analisado o nivel de glicose no sangue em jejum, e valores de HbA Tc. Os
achados clinicos do grupo de diabéticos tipo 1 ¢ grupo de controlo mostraram que ndo existiu
nenhuma diferenga quanto ao indice de placa, indice gengival e profundidade de sondagem.
Em contrapartida, mostrou uma diferenca estatisticamente significativa quanto a perda de
insercdo, sendo constatado no grupo diabético um nivel de perda de inser¢8io de 2,39 no inicio
e 3,51 apds cinco anos, enquanto no grupo de controlo o nivel de perda de insergdo foi de 1,47

no inicio e 1,66 ap6s 5 anos de estudo.

Cianciola e colaboradores (1982) concluiram que a doenga periodontal ¢ uma complicagdo da
diabetes tipo 1, com uma maior prevaléncia de gengivite grave e, sobretudo, com uma

prevaléncia mais alta de periodontite comparativamente com os nfo diabéticos.

Com excepgiio do estudo de Shlossman ¢ colaboradores (1990), os restantes estudos relativos
a diabetes tipo 2 incidiram sobre os indios Pima e todos evidenciaram um nivel de saude

periodontal muito baixo.

Emrich e colaboradores (1991) referiram que as pessoas com diabetes tém uma probabilidade
cerca de 3 vezes maior de sofrerem de doenga periodontal destrutiva apds controlo para os
restantes factores de risco, tendo Nelson € colaboradores (1990) encontrado uma

probabilidade de risco para a doenga periodontal avangada 2,6 vezes maior.

No estudo longitudinal de Taylor e colaboradores (1998) o mau controlo metabdlico (HbA lc

> 9%) foi associado com uma probabilidade de perda dssea 4 vezes maior do que os seus
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controlos nio diabéticos enquanto que os diabéticos bem controlados (HbA 1c < 9%) ndo
tinham um tisco significativamente maior, embora superior ao dos nfio diabéticos. Estes
resultados levaram os autores a concluir que a diabetes tipo 2, além de estar associada ao
aumento da incidéncia da perda de osso, também aumenta o risco duma progressdo mais

grave da perda 6ssea (Fig.8).

Fig.8: Radiografias de um paciente que desenvolveu diabetes mellitus tipo 2 no periodo entre as duas
radiografias, que foram realizadas num intervalo de 3 anos (/n: Tratado de Periodontia Clinica ¢ Implantologia

Qral, 2005).

Tervonen e Oliver (1993) incluiram diabéticos tipo 1 e tipo 2 num estudo que demonstrou
estar o nimero de bolsas periodontais de profundidade superior a 4 mm e o nimero de sitios
com perdas de insergio superiores a 3 mm relacionados com o controlo metabdlico dos
Gltimos 2 a 5 anos. Os autores verificaram que a periodontite nos diabéticos estd associada
com o mau controlo glicémico de longo prazo sobretudo quando existe tartaro, tendo um

maior impacto na prevaléncia das bolsas iguais ou supetiores a 4 mm.
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Cutler ¢ colaboradores (1999) confirmaram que a profundidade de sondagem ¢ a perda de
aderéncia aumentam significativamente com a diminuigio do controlo glicémico ¢ que o
indice de placa estd associado com a periodontite mas néo esté relacionado com o controlo

metabdlico.

Tervonenen e Karjalainen (1997) verificaram que os diabéticos com pior controlo metabdlico
(HbA lc = 10,0%) efou complicages da diabetes tiveram maior nimero médio de bolsas
com profundidades a sondagem > 4 mm embora ndo estatisticamente diferente dos diabéticos
bem controlados (HbA 1¢ < 8,5%), mas a prevaléncia média de perdas de inser¢éo = 2 mm

foi significativamente maior nos diabéticos mal controlados.

Tervonen e colaboradores constataram que os adultos jovens com diabetes tipo 1 e idades
compreendidas entre 24 € 36 anos, tem tendéncia para o aumento da prevaléncia de perda do
osso alveolar 4 medida que o controlo metabdlico piora e a percentagem média dos sitios com
mais de 15% de perda 6ssea foi de 28% nos diabéticos bem controlados (HbA 1¢ < 8,5%) ¢
de 44% nos diabéticos mal controlados (HbA lc¢ > 10,0%). As diferencgas encontradas niio
foram estatisticamente significativas mas os diabéticos com mau controlo metabolico

mostraram uma evidente tendéncia para maior prevaléncia de perda de osso alveolar.

Além dos estudos anteriormente referidos, outros foram publicados e nos quais ndo se
estabeleceu distingdio em fungfo do tipo de diabetes (Oliver, 1993; Basic et al., 1988) mas em

todos sendo encontradas uma maior prevaléncia, extensdo ¢ gravidade da doenga periodontal.

Ainda alguns estudos, em que o tipo de diabetes néo foi especificado, mostraram que 08
participantes diabéticos apresentaram uma maior prevaléncia, extensio e gravidade da doenga
periodontal (Grossi et al.,, 1994; Tervonen, 1986), sendo ainda verificado em um dos estudos
que os diabéticos tinham uma probabilidade 2 vezes maior para perda grave do ligamento
periodontal comparativamente com os ndo diabéticos, ap6s controlo para outros factores de

risco (Grossi et al., 1994),

Em diversos estudos foi verificada uma associac¢fo entre doenga periodontal mais frequente

ou mais grave e mau controlo metabdlico, mas noutros estudos néo foram referidas diferengas.

Embora se verifique que, em diversos estudos, foram utilizadas metodologias distintas

(populagBes de diferentes etnias, recurso a diferentes pardmetros de medida da doenga
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periodontal), existe importante evidéncia de que, quando o controlo glicémico piora, os

efeitos adversos da diabetes na saide periodontal aumentam (Taylor, 2001).
42. Efeitos da infecciio periodontal sobre o controlo glicémico

Existe evidéncia cientifica para considerar a diabetes mellitus como um factor de risco para a
doenga periodontal e, por outro lado, existe também evidéncia para considerar que a infecgdo

periodontal tem efeitos adversos no controlo glicémico da diabetes.

Uma maior vascularizagio do tecido periodontal inflamado transforma-o numa fonte de
produgdo de TNF-¢ ¢ de outros mediadores inflamatorios. Como na infecg¢do periodontal
predominam bactérias anaerobias gram negativas, as bolsas epiteliais crénicas podem
constituir ua fonte cronica de provocagiio sistémica para produtos bacterianos e mediadores
inflamatérios produzidos localmente. O TNF-u, as interleucinas IL-6 e IL-1 sdo mediadores
importantes na inflamagdo periodontal, tendo-se verificado que tém efeitos importantes no
metabolismo da glicose e lipidico, particularmente na sequéncia de uma infecgio aguda ou
trauma. O TNF-q interfere no metabolismo lipidico e é antagonista da insulina. As IL-6 e iI.-1

tém também sido referidas como antagonistas da insulina (Grossi, 1998).

Mas uma ecvidéncia mais directa em relagio aos efeitos da doenga periodontal sobre o
conirolo glicémico dos diabéticos resulta de diversos estudos sobre o fratamento e ainda de
estudos observacionais. Existe evidéncia cientifica bastante para confirmar que a
infecgio/doenga periodontal grave tem um efeito adverso, embora modificadvel no controlo

glicémico (Miller et al., 1992).

Todavia, nem todas as investigagdes demonstraram uma melhoria do controlo glicémico apos

tratamento periodontal (Seppala, 1994},

Importa fazer uma distingio quanto ao efeito do tratamento periodontal sobre o controlo
glicémico em fungdio do tipo de terapia (Grossi, 1998). Assim, enquanto um tratamento
exclusivamente mecanico apenas mostrou melhoria do estado periodontal mas ndo alteragéo
no controlo glicémico (Seppala, 1994), o uso de antibiéticos sistémicos acompanhado de
tratamento mecdnico nfo s6 mostrou melhoria do estado periodontal como também do
controlo glicémico (Miller et al., 1992). Admite-se que esta diferenga nos resultados se deve

a0 uso de antibioticos, designadamente a doxiciclina, com envolvimento de diferentes
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mecanismos que incluem um efeito antimicrobiano, modulagio da resposta do hospedeiro e,

provavelmente, inibigdo do processo néio enzimético de glicagdo.

Num estudo longitudinal, que incidiu nos indios Pima (Taylor, 1996) verificou-se que
diabéticos tipo 2 com controlo normal ou moderado e com periodontite grave no inicio do
estudo, tinham uma probabilidade 6 vezes maior para terem um mau controlo glicémico,
durante aproximadamente 2 anos de seguimento, que aqueles que ndo tinham periodontite

grave no inicio do tratamento.

Também num estudo observacional, Collin (1998), comparou o estado periodontal de 235
adultos com diabetes tipo 2 e com idades compreendidas entre os 58 ¢ os 77 anos, ¢ 40
controlos. Os resultados mostraram associagio entre um pobre controlo metabolico e a doenga

periodontal avangada.

Num estudo com pacientes diabéticos tipo 1 sujeitos a tratamento periodontal (raspagem e
alisamento radicular) e administragio de antibidtico sistémico, doxiciclina, Miller (1992)

verificou os niveis de HbA I ¢ diminuiram com o controlo da inflamagdo.

Iwamoto com o objectivo de conhecer os efeitos do tratamento periodontal nas concentragdes
de TNF-0 e no controlo metabélico da diabetes tipo 2. Os 13 diabeticos tipo 2 receberam
tratamento antimicrobiano com minociclina local em todas as bolsas periodontais uma vez por
semana. Os resultados evidenciaram que o tratamento é efectivo, mostrando melhorias do

controlo metabolico da diabetes, reduzindo os niveis de HbAlc ¢ TNF-o.

4.3. Influéncia da diabetes no biofilme

Existem numerosas cvidéncias da forte influéncia da diabetes nas alteragdes patofisioldgicas
dos diversos elementos celulares, tecidulares e orginicos, condicionantes da resposta imuno-
inflamatéria ¢ da capacidade de recuperagiio tecidular, mas o modo como diabetes influencia

o biofilme periodontal permanece controverso.

A hipétese da existéncia duma flora bacteriana especifica dos doentes diabéticos tem sido
discutida desde que se iniciou o estudo da associagdo entre a diabetes e a doenga periodontal.
Verifica-se ainda a existéneia de alguma controvérsia quando comparada a flora bacteriana

dos diabéticos com a dos nfo diabéticos.

41



Doenga Periodontal e Diabetes Mellitus

Sandholm e colaboradores (1989) comparam os morfotipos bacterianos subgengivais de 85
adolescentes diabéticos tipo 1 com 85 individuos saudaveis emparelhados para o sexo, idade ¢
indices de placa. Os morfotipos estudados foram os cocus e bastonetes Gram+, cocus €
bastonetes Gram-, fusiformes e espiroquetas. Neste estudo a prevaléncia de cocus e bactérias
Gram+ foi mais baixa nos diabéticos e as formas mais periopatogénicas, bastonetes Gram- ¢ a
totalidade de bactérias Gram-, foram mais prevalentes. Quanto as formas flageladas ¢
espiroquetas ndio foram encontradas diferengas entre os dois grupos. O maior grau de
gengivite nos diabéticos esteve em consondncia com as maiores propor¢des de bactérias

Gram-.

O estudo cultural de Sastrowijoto e colaboradores (1989), comparou a microflora subgengival
de diabéticos tipo 1 com mau controlo metabélico, com a de outros bem controlados ¢
concluiram que a microflora subgengival nos diabéticos tipo 1 adultos com mau controlo
metabolico (HbA lc > 9,9%) ¢ idéntica a daqueles com bom controlo metabolico (HbA lc <
7,7%) para as bactérias pesquisadas: 4. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia e

Capnocytophaga spp.

Quando compararam a microflora subgengival de diabéticos tipo 1 com néo diabéticos,
Shordone e colaboradores (1998) nfo encontraram diferengas significativas entre a microflora
subgengival de criangas diabéticas tipo I e dos seus irmédos ndo diabéticos tanto nos locais
pouco profundos como nos profundos, embora a P. infermedia fosse mais prevalente nos
locais mais profundos dos doentes diabéticos, no entanto, néio esteve correlacionada com
alteracdes clinicas significativas. Pinducciu ¢ colaboradores (1996) estudando diabéticos tipo
1 adultos obtiveram resultados idénticos aos de Sbordone e colaboradores (1998), nesta
investigagdo tanto a flora microbiana aerobia como a anaerdbia ndo foram substancialmente

diferentes entre os diabéticos e 0s nfio diabéticos.

Collin e colaboradores (1998) utilizando o método do PCR (polymerase chain reaction)
avaliaram os parfimetros microbiolégicos (presenga das bactérias Actinobacillus
actinomycetemcomitans, € Bacteroides forsythus (T, forsythensis)) e avaliaram também
pardmetros clinicos como a placa, sangramento & sondagem, calculo, recessio e profundidade
de sondagem num grupo de 25 diabéticos tipo 2, que compararam com outro grupo de 40 nfo

diabéticos. Os resultados obtidos detectaram a presenga de um estado peridontal mais débil
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em pacientes diabéticos que nos ndo diabéticos. Quanto a flora microbiana nfio foram

encontradas diferengas significativas.

Tervonen e colaboradores (1994) avaliaram a prevaléncia de A. actinomycetemcomifans, F.
nucleatum, E. corrodens, P. gingivalis ¢ P. intermedia nas bolsas periodontais mais
inflamadas de 107 diabéticos (tipo 1 e tipo 2). A determinagfio dos espécimes foi feita por
avaliagdo imunolégica. Os resultados mostraram a presenga de P. gingivalis em 35% dos
locais, F. nucleatum em 28% e E. corrodens em 21%, o A. actinoniycefemcomifans e P.
intermedia em menos de 10%, sendo os locais com profundidades de sondagem superiores a 4
mm onde se encontraram mais frequentemenie as bactérias estudadas. Também foi
demonstrado que o tipo, a duragfio e o grau de controlo metabolico da diabetes ndo afectaram

significativamente a prevaléncia destas bactérias, bem como, nenhum patogénio especifico.

Nos pacientes diabéticos estio comprovadas alteragdes do ambiente do sulco ¢ das bolsas
periodontais que poderdo ter influéncia na constituigio e/ou na modelagdo da actividade do
biofilme, condicionando a produgdo de diferentes metabolitos, que poderfio despertar
diferentes respostas imuno-inflamatérias no hospedeito. Porém ainda nfo estdo bem

esclarecidos o sentido e a amplitude das possiveis alteragGes.

As principais alteragdes observadas nos diabéticos ao nivel da cavidade oral, do sulco e bolsas

periodontais que podem influenciar o biofilme s#o:

e Aumento do fluxo de fluido crevicular resultante do aumento da fragilidade vascular e
da inflamagdo e destrui¢fo tecidular (Ringelberg et al., 1977).

o Alteragdes da constituigio da saliva e fluido crevicular por aumento dos niveis dos
nutrientes e micronutrientes. Assim nos diabéticos a concentragfio de glicose no fluido
crevicular pode duplicar em comparagfio com a dos nfio diabéticos, como reflexo da
hiperglicemia (Aren et al., 2003).

o As alteragdes patolégicas da microvasculatura que ocorrem mesmo nas fases precoces
da diabetes mellitus, diminuem a difusfo de oxigénio a partir das arteriolas. Também o
espessamento das membranas basais dos capilares que ocorre mais tardiamente com a
persisténcia da hiperglicemia reduz a difusfio do oxigénio para os tecidos envolventes

(Panes et al., 1996).
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CONCLUSAO

A associagio entre a diabetes mellitus e alteragdes patologicas na cavidade oral,
especialmente a doenga periodontal, tem sido extensivamente investigada, sendo actualmente
numerosos os estudos disponiveis na literatura médica e na literatura dentéria em que a
associagio ¢ demonstrada. Diversas investigagdes permitiram concluir que existe uma
associagio entre a doenga periodontal ¢ a diabetes mellitus, quer em diabéticos tipo 1, quer

em diabéficos tipo 2.

A medida que as investigagdes epidemioldgicas foram sucedendo diversos mecanismos pelos
quais a diabetes pode, potencialmente, afectar o periodonto foram reconhecidos como capazes
de alterar a génese, a expressio e¢ a progressdo da doenca periodontal em individuos
diabéticos, designadamente os seguintes: alteragGes na microbiota subgengival e no fluido
gengival crevicular, alteragdes na resposta imuno-inflamatéria do hospedeiro, na sintese do

colagénio, produtos finais da glicagdo avancada e alteragBes no processo de cicatrizagdo
(Mealey, 2003).

Uma maior susceptibilidade para a doenga periodontal foi verificada em diabéticos, tendo os
resultados de diversas investigagdes sido sugestivo de um aumento de risco associado a um
controlo metabolico deficiente (Tervonen, 1993), e a complicagdes da diabetes (Karjalainen et

al., 1994),

A diabetes mellitus ¢ um importante factor de risco para a doenga periodontal, tendo os
diabéticos uma probabilidade 2-3 vezes maior comparativamente com os niio diabéticos (Salvi

et al., 1997).

Importa sublinhar que as relagdes entre a diabetes (tipo 1 ou tipo 2) ¢ a doenga periodontal,
quando extensivamente estudadas, nio se encontram ainda suficientemente esclarecidas,
subsistindo controvérsias resultantes de diversos factores como, por exemplo, de diferengas

nas popula¢des estudadas (Karjalainen et al., 1994).

A observaciio de que nem todos os diabéticos apresentam um risco aumentado para a doenga
periodontal, comparativamente com os ndo diabéticos, tem justificado numerosas

investigagBes com o objectivo de avaliar possiveis relagdes entre a gravidade da doenca
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periodontal e certos factores conexos com a diabetes como complicagdes sistémicas e duragdo

da diabetes (Basic, 1989).

Sdo necessarios mais estudos € mais investigacdes para se conseguir conclusdes mais
objectivas sobre a relagfio entre a periodontite e a diabetes mellitus, nomeadamente sobre os

mecanismos da relagdo,
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ANEXOS



ANEXO 1

Classificagiio das doencgas e condigdes periodontais

I. DOENCAS GENGIVAIS

(A) Doengas gengivais induzidas por placa bacteriana
1. Gengivites associadas exclusivamente a placa bacteriana
{(a) sem outros factores locais
{b) com factores locais
2. Doencas gengivais modificadas por factores sistémicos
(a) Associada ao sistema enddcrino
1- gengivite associada a puberdade
2- gengivite associada ao ciclo mentrual
3- associada a gravidez
a- gengivite
b- granuloma piogénico
4- gengivite associada a diabetes mellitus
{b) Associada a discrasias sanguineas
1.gengivite associada a leucemia

2.outros
3. Doencgas gengivais modificadas por medicamentos
(a) Doengas gengivais influencidveis por drogas
1. crescimento gengival
2. gengivites
a- contraceptivos de uso orai associado a gengivite
b- outros
4. Doengas gengivais modificadas por ma nutrigdo
{a) Gengivite associada a deficiéncia de dcido ascdrbico

{b) outros

(B) LesOes gengivais ndo induzidas por placa bacteriana



1. BDoencas gengivais de origem bacteriana especifica
{(a) lesdes associadas a neisseria gonorrhea

(b) tesGes associadas ao treponema palfidum
(c) lesGes associadas as espécies estreptocdcicas
{d) outros

2. Doencas gengivais de arigem virica
(a} infecclo pelo herpes virus
1. gengivoestomatite herpética primaria
2. herpesoral recorrente
3. infecgBes por varicella-zoster
(b} outros
3. Doengas gengivais de origem flngica
{(a) infecgbes por espécies de cindida

1.candidose gengival generalizada
(b) eritema gengival linear
(c) histoplasmoses
{d} outros
4, LesBes gengivais de origem genética
(a) fibromatose gengival hereditaria
{bloutros
5. Manifestagdes gengivais de condi¢8es sistémicas
(a} desordens mucocutdneas
1. liquen plano
2. penfigdide
3. pénfigo vulgar
4, eritema multiforme
5. ldpus eritematoso
6. induzida por drogas
7. outras
(b) reaccbes alérgicas

1. materiais dentarios restauradores



a) merctrio
b) niquel
c) acrilico
d) outras
2. reacgdes atribuidas a
a) dentifricos
b} solugGes para bochecho
¢) aditivos presentes em chicletes
d) alimentos e aditivos
3. outras
6. LesBes traumaticas (factuais fatrogénicas ou acidentais)
{a) quimicas
(b) fisicas
{c) térmicas
7. ReacgBes de corpo estranho
8. Outros aspectos ndo especificados
I1. PERIODONTITE CRONICA

(A)Localizada
(B) Generalizada

III. PERIODONTITE AGRESSIVA

(A) Localizada
(B) Generalizada

1V. PERIODONTITES COMO UMA MANIFESTACAO DE DOENCAS
SISTEMICAS

(A) Associadas a Desordens Hematologicas
1. Neutropenia Adquirida
2. Leucemias
3. Outras
(B) Associadas a desordens Genéticas
1. Neutropenia Familiar e Ciclica
2. Sindrome de Down



Sindrome de defeciencia da adesdo leucocitdria
Sindrome de Papillon-Lefévre

Sindrome de Chediak-Higashi

Histiocitoses

Doenga relacionada ao armazenamento de glicogénio
Agranulocitose Genética da Infancia

. Sindrome de Cohen

10. Sindrome de Ehlers-Danlos (tipos IV e VIII)

11. Hipofostatasia

12. Outras
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(C) Outros aspectos ndo especificados (NOS)
V. DOENCAS PERIODONTAIS NECROTICAS
(A) Gengivite Ulcerativa Necrosante (NUG ou GUN)
(B) Periodontite Ulcerativa Necrosante (NUP ou PUN)
VI. ABCESSOS DO PERIODONTO
(A) Abcesso Gengival
(B) Abcesso Periodontal
(C) Abcesso Pericoronal
VII. PERIODONTITES ASSOCIADAS AS LESOES ENDODONTICAS
(A) Combinagdo de Lesdes Periodontais e Endodonticas

VIII. DEFORMIDADES OU CONDICOES ADQUIRIDAS OU
DESENVOLVIDAS

(A) Factores relacionados a modificacfio ou predisposigdo a indugdo pela placa
dental de doengas gengivais e periodontites em dentes localizados

1. Factores relacionados a anatomia dental

2. Restauragdes dentarias ou aparelhos protéticos

3. Fracturas radiulares

4, Reabsorg¢des radiculares cervicais e dilaceragdes cementarias
(B) Deformidades mucogengivais e condigdes ao redor dos dentes

1. Retracgio gengival

a. Faces linguais/palatinas ou vestibulares



b. Faces papilares ou interproximais
2. Auséncia de gengiva queratinizada
3. Diminui¢do da profundidade vestibular
4. Posicionamento aberrante de freios/insercOes musculares
5. Excessos gengivais
a. Pseudo-bolsas
b. Margens Gengivais inconsistentes
¢. Excessiva exposicio gengival
d. Hiperplasia gengival
6. Colorag@o anormal
(C) Deformidades e condigdes mucogengivais em dreas edéntulas
1.Defeciencias verticais e/ou horizontais
2. Auséncia de gengiva/tecido queratinizado
3. Aumento gengival/tecidos moles
4. Freios ou posi¢des musculares aberrantes
5. Decréscimo da profundidade vestibular
6. Coloragdo anormal
(D) Trauma oclusal
1. primario

2. secundario

Fonte: Armitage (2001)



ANEXO 2

Classificaciio da Diabetes Mellitus

L« Ihabetes Tipo 1
DM imunomediada
DM idiopatica

2- Diabetes tipo 2

3- Outros tipos especificos de diabetes
defeitos genéticos da fungio das células beta
defeitos genéticos da acgiio dainsulina
doengas do pancreas exocrine
endo crinepatias
induzida por farmacos ov quimicos
mfecgdes
formas pouco comuns de diabetes
imuno-relacionada
outras sindromas genéticas associadag a diabetes

4- Diabetes gestacional

ADA (1997)

ANEXO 3

Critérios de diagnéstico da diabetes e outros estadios de intoleriincia a glicose

FASES Glic. plasm. Glic. plasm. PTGO-2h

Jjejum (mg/dh) Ocasional (mg/dl) {mg/dl)
Diabetes mellitus > 126 =200 =200

(+ sintomas)

Alieragdes da AGT* TDG**
homostase da = 110< 126 2 140 <200
glicose
Normal < 11¢ < 140

Organizagio Mundial de saide (1998}

(*)AGI — alteragio da glicemia em jejum
(**)TDG — tolerfincia diminuida A glicose




ANEXO 4

Categorias de risco para pacientes com Diabetes mellitos

PACIENTES DE BAIXO RISCO

Bom controle metabolico em um regime médico estavel.
Auséncia de historia de cetoacidose ou hipoglicemia.

Auséncia de complicagdes da Diabetes,

Nivel de glicose sanguinea, em jejum, menor do que 200mg/dl.
Taxa de hemoglobina Alc de 7%.

PACIENTES DE RISCO MODERADO

Controle metabélico razodvel em regime médico estavel.
Auséncia de historia recente de cetoacidose ou hipoglicemia.
Poucas complicagbes da Diabetes.

Taxa de glicose no sangue, em jejum, abaixo de 250mg/dl.
Nivel de hemoglobina Alc entre 7 ¢ 9%.

PACIENTES DE ALTO RISCO

Controle metabdlico deficiente.

Sintomas frequentes.

Problemas frequentes envolvendo cetoacidose e hipoglicemia.
Multiplas complicagdes da Diabetes.

Taxa de glicose no sangue, em jejum, acima de 250mg/dl.
Nivel de hemoglobina Alc acima de 9%.

ADA(1997)





