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RESUMO 

 

 

A periodontite surge muitas das vezes associada a diversos factores de risco, entre eles 

as doenças sistémicas como a diabetes mellitus. 

A diabetes mellitus e a periodontite são classificadas como doenças crónicas. A diabetes 

mellitus caracteriza-se por um quadro clínico de hiperglicémia encontrando-se associada 

a diversas complicações, que afectam  a qualidade e idade média de vida. Um dos 

problemas de saúde associados à diabetes mellitus é a doença periodontal, onde se inclui 

a periodontite, que se caracteriza por uma inflamação induzida microbiologicamente, 

que afecta as estruturas de suporte dos dentes. Dados recentes sugerem que a 

periodontite pode causar alterações sistémicas, para além da infecção oral localizada. É 

reconhecido, pela comunidade científica o sinergismo entre periodontite e diabetes 

mellitus, e vice-versa: uma aumenta o risco e severidade da outra. A diabetes predispõe 

para a infecção, incluindo a infecção oral, e após instalação desta, a infecção oral 

exacerba a doença sistémica – diabetes mellitus. Os efeitos da hiperlipidémia, uma das 

causas da diabetes, influencia a secreção de insulina, produção de citocinas (TNF-α, IL-

1β), que desempenham um papel importante na patogenicidade da periodontite e 

diabetes mellitus. A diabetes ao induzir alterações nas funções celulares imunitárias leva 

à predisposição para a resposta inflamatória crónica, falência e diminuição da 

capacidade reparadora tecidular. Os tecidos periodontais manifestam estas alterações 

devido a estarem em permanente contacto com substâncias provenientes dos biofilmes 

bacterianos desenvolvidos na cavidade oral. Os diabéticos apresentam elevadas 

concentrações de LDL (lipoproteína de baixa densidade) e triglicerídeos (TRG), mesmo 

quando os níveis de glicemia se encontram controlados. 

Estudos recentes sugerem que a hiperlipidemia, pode ser um dos factores que induz 

alterações na resposta das células imunitárias na diabetes, assim como o elevado nível 

de lípidos séricos parece ter uma relação direta com a periodontite. Por outro lado a 

própria periodontite pode conduzir à presença de elevadas concentrações de LDL/TRG. 

A periodontite ao conduzir ao aumento da produção de citocinas (TNF-α, IL-1β), estas 

produzem alterações no metabolismo lipídico conduzindo à hiperlipidemia. Estas 

citocinas podem conduzir ao síndrome da resistência à insulina, observada na diabetes, e 
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iniciar a destruição das células β pancreáticas levando à diabetes. Este conjunto de 

factores pode conduzir à exacerbação de quadros de hiperlipidemia, alterações das 

células reguladoras da inflamação do sistema imunitário e diminuição a capacidade 

reparadora tecidual. 

A resposta inflamatória, originada pela diabetes, é dirigida à microbiota periodontal e 

diminui a resolução da inflamação e reparação tecidual, levando à destruição 

periodontal. 

Estudos recentes sugerem que uma terapêutica adequada à perodontite pode contribuir 

para um maior controlo das concentrações de glicemia, embora modesta, nos doentes 

com diabetes mellitus. Assim, da inter-relação entre a periodontite e Diabetes mellitus 

traduz-se a necessidade de consciencializar o paciente da importância da saúde oral para 

o seu bem estar, assim como a colaboração e interdisciplinaridade entre o médico 

dentista e médico endocrinologista, ou médico de família o que contribuirá, certamente, 

para um maior e melhor controlo da saúde do doente diabético com periodontite. 

 

 

Palavras chave: periodontite, diabetes mellitus, infecção, saúde oral. 
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ABSTRACT 

 

 

The periodontitis arises often associated with several risk factors, including systemic 

diseases such as diabetes mellitus. 

The diabetes mellitus and the periodontitis are classified as chronic diseases.The 

diabetes mellitus is characterized by a clinical of hyperglycaemia associated with 

several complications, affecting to the quality and age of life. One of the health 

problems associated with diabetes mellitus is the periodontal disease, which includes the 

periodontitis, characterized by a microbiological induced inflamation, that affect the 

supporting structures of the teeth. Recent data suggest that the periodontitis can cause 

systemic changes, beyond the localized oral infection. 

It is recognized,, by the scientific community the synergism between periodontitis and 

diabetes mellitus and vice versa: one increases the risk and severity of another. The 

diabetes predisposes for infection, including oral infection, and after installation oral 

infection exacerbates systemic disease – the diabetes mellitus.  

The effects of hyperlipidemia, one of the causes of diabetes,  has an affect on insulin 

secretion, cytokine production (TNF-α, IL-1β), which play na important key role in the 

pathogenesis of periodontitis and diabetes mellitus. The diabetes by inducing changes in 

immune cell function leads to predisposition to chronic inflammatory response, 

disruption and decreased tissue repair capacity. The periodontal tissues express these 

changes due to being in permanent contact with substances produced by the bacterial 

biofilms developed in the oral cavity. The diabetics have high concentrations of LDL 

(low density lipoprotein) and triglycerides (TRG) even when blood glucose levels are 

controlled. Recent data suggests that hyperlipidemia can be a factor which induces 

changes in the response of immune cells, in diabetes, as well as the high level of serum 

lipids appears to have a direct relationship with periodontitis. Moreover, periodontitis 

itself can lead to the presence of high concentrations LDL/TRG. The periodontitis lead 

to increased production of cytokines (TNF-α, IL-1β), these produce alterations in 

metabolism of lipids leading to hyperlipidemia. These cytokines can lead to insulin 

resistance syndrome, observed in diabetes, and initiate the destruction of pancreatic β 
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cells leading to diabetes. This factors can lead to exacerbation of frames of 

hyperlipidemia, changes in the regulatory cells of inflammation in the immune system 

and decreased tissue repair capacity. 

The inflammatory response caused by diabetes can drive to the periodontal microbiota 

and decreases the resolution of inflammation and tissue repair, leading to periodontal 

destruction. Recent studies suggest that an appropriate therapy to perodontite can 

contribute to a better control of blood glucose concentrations, although modest, in 

patients with diabetes mellitus. Thus, the interrelation between periodontitis and 

diabetes translates into the need to raise awareness to patient of the importance of oral 

health for your well-being. However, collaboration and interdisciplinarity between the 

dentist and endocrinologist, or family doctor which will certainly contribute to a higger 

and better control of the health of diabetic patients with periodontitis. 

 

 

Keywords: periodontitis, diabetes mellitus, infection, oral health. 
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INTRODUÇÃO 

 

 

1.1 DOENÇA PERIODONTAL  

 

A cavidade oral pode ser afectada por doenças localizadas como a doença periodontal, 

ou por doenças sistémicas como a diabetes, SIDA (síndrome da imunodeficiência 

adquirida) e leucemia, entre outras. Dado que as primeiras manifestações destas doenças 

revelam-se, primeiramente, na cavidade oral, o médico dentista, devido à sua posição 

privilegiada, pode detectar estas patologias precocemente. 

A periodontite surge muitas das vezes associada a diversos factores de risco, entre eles 

as doenças sistémicas como a diabetes mellitus (Kinane 
 
& Marshall, 2001), ambas 

consideradas doenças crónicas (Zhou, Zhang, Liu, Zhang &  Li, 2014). 

A doença periodontal caracteriza-se por conjunto de manifestações patológicas que 

afectam o periodonto, ou estruturas de suporte funcional dos dentes, que, clinicamente, 

podem compreender duas formas: a gengivite e a periodontite. A gengivite é 

caracterizada por um processo inflamatório reversível, enquanto a periodontite por uma 

condição de infecciosidade no tecido de suporte dos dentes, condição essa associada a 

múltiplos sintomas e sinais, como inflamação, perda de inserção acompanhada de 

formação de bolsa periodontal e alterações nas dimensões de osso alveolar e, 

frequentemente, por perdas dentárias na sua fase final de evolução clínica, 

acompanhadas de dor e sangramento gengival (Raju & Cryer, 2005; Esposito et al., 

2003). A doença periodontal é uma das doenças da cavidade oral de maior prevalência, 

verificando-se que a periodondontite afecta uma baixa percentagem da população, 

nomeadamente, a periodontite destrutiva (Brown, Oliver & Löe, 1990; Genco, 1996; 

Lindhe, Karring & Lang, 2005). 

Relativamente à gengivite, uma das formas da doença periodontal,  pode, em indivíduos 

susceptíveis, evoluir para periodontite, sendo esta condição favorecida por diversos 

factores de risco, entre eles consideram-se as doenças sistémicas, placa bacteriana, 

idade, tabagismo, entre outros (Nunn, 2003). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kinane%20DF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11355236
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marshall%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11355236
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhou%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25443979
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25443979
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Liu%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25443979
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhang%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25443979
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Li%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25443979
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A doença periodontal avançada afecta uma percentagem relativamente baixa de adultos 

e, embora seja mais frequente na população idosa, tem um padrão de progressão, 

razoavelmente, compatível com a conservação de uma dentição funcional durante a vida 

sendo, geralmente, insusceptível de causar uma redução significativa de qualidade de 

vida (Sheiham & Netuveli, 2002). 

 

 

 

1.2 O BIOFILME BACTERIANO COMO FACTOR DE RISCO PARA A 

PERIODONTITE 

 

Estudos científicos revelam  que a formação e presença do biofilme bacteriano dentário 

é um pré-requisito para o início e evolução da doença periodontal. São atribuídos a 

alguns géneros e espécies bacterianas características importantes na patogenicidade da 

doença,  devido à produção de factores de virulência, que induzem a inibição de defesas 

do hospedeiro, assim como  a ativação de mediadores da inflamação  como as citocinas 

(TNF-α, IL-1β), associados à perda óssea alveolar (Taylor, 1999; Zhou et al., 2014). 

O biofilme bacteriano consiste num complexo agregado de bactérias com capacidade de 

adesão a uma determinada superfície e que é de difícil remoção, funcionando como 

modelo de resistência à terapêutica antimicrobiana Os biofilmes são constituídos por 

comunidades biológicas com um elevado grau de organização, onde as bactérias 

formam comunidades estruturadas, coordenadas e funcionais.  Estas comunidades 

encontram-se embebidas em matrizes poliméricas por elas sintetizadas. A associação 

das bactérias em biofilmes constitui uma forma de proteção, favorecendo relações 

simbióticas e permitindo a sobrevivência em ambientes hostis e funcionando, 

nomeadamente, como mecanismo de resistência à terapêutica antimicrobiana. Podem 

observar-se biofilmes em condutas de água, na pele e mucosas, nos dentes (placa 

dentária), próteses, cateteres etc. (Davey & O'toole, 2000; Mancl, Kirsner & Ajdic, 

2013). 

A não remoção do biofilme e a sua permanência localizada irá, lentamente, mineralizar, 

transformando-se num cálculo dentário, de difícil remoção, que oferece um nicho de 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhou%20X%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25443979
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mancl%20KA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23551419
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kirsner%20RS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23551419
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ajdic%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23551419


PERIODONTITE EM PACIENTES COM DIABETES MELLITUS 

21 
 

excelência para a sobrevivência e manutenção de um diverso grupo de bactérias 

patogénicas (Sagreira, 2002). 

Encontra-se descrito que diferentes respostas à presença e agressão das bactérias são 

condicionadas por factores de predisposição genética, dieta, consumo de certas 

substâncias como tabaco, ou forças oclusais excessivas, estado imunológico, ou doenças 

sistémicas como diabetes mellitus, distúrbios hematológicos, cardíacos, ou infecções 

crónicas como o HIV (vírus da imunodeficiência humana) (Raju & Cryer, 2005; Kar et 

al., 2006; Soltesz, Patterson  & Dahlquist, 2007).  

É de suma importância a identificação dos grupos de risco para a periodontite, o que 

obriga a uma detecção precoce da doença ativa e a identificação de indivíduos e grupos 

com maior predisposição para desenvolver as formas destrutivas da doença periodontal. 

A identificação destes grupos de risco assume uma elevada relevância clínica, pois 

permite desenvolver e estabelecer estratégias de prevenção eficazes (Beck, Koch & 

Offenbacher, 1995; Albandar & Rams, 2002). 

Encontra-se documentado que algumas bactérias são um factor essencial para a 

ocorrência da doença, mas não único, pois factores como a predisposição do hospedeiro 

e factores ambientais, desempenham um papel etiológico fundamental, ao influenciar a 

gravidade da patologia e resposta ao tratamento (Karikoski & Murtomaa, 2003). 

 

 

 

1.3 FACTORES DE RISCO PARA A PERIODONTITE 

 

Estudos epidemiológicos permitiram identificar múltiplos factores de risco para a 

doença periodontal e sua forma mais grave - a periodontite, entre os quais se incluem 

bactérias, nível baixo de higiene oral, envelhecimento, tabagismo, factores genéticos e 

certas doenças ou afecções sistémicas, designadamente a diabetes, a osteoporose, a 

infecção por HIV (Genco, 1996; Page & Beck 1997; Salvi, Beck & Offenbacher, 1998; 

Kinane 
 
& Marshall, 2001) e ainda o género e o status sócio-económico (Genco, 1996; 

Kinane 
 
& Marshall, 2001). A importância dos factores genéticos é indiscutível na 

medida em que são determinantes na susceptibilidade do hospedeiro para a doença, 

especialmente nos casos em que a periodontite tem um início precoce (Hart & 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kinane%20DF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11355236
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marshall%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11355236
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kinane%20DF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11355236
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marshall%20GJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11355236


INTRODUÇÃO 

 

 22 

Kornman, 1997; Page & Beck 1997) mas, como foi salientado por alguns autores (Page, 

Offenbacher, Schroeder, Seymour & Kornman 1997), não podem ser facilmente 

controlados. Assim, para efeitos de identificação dos indivíduos de risco para a 

periodontite, ou com resposta de resistência ao tratamento, importa considerar diferentes 

factores como os bacterianos, tabagismo, forças oclusais excessivas e interferências 

oclusais, doenças víricas, osteoporose, diabetes mellitus. 

 

 

1.3.1 FACTORES BACTERIANOS 

 

A flora residente da cavidade oral é constituída por múltiplas espécies  bacterianas. A 

placa supragengival é dominada por bactérias de Gram-positivo como Streptococcus 

sanguinis, S. mutans, S. mitis, S. Salivarius, enquanto a placa  subgengival é dominada 

por bactérias de Gram-negativo como actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia, 

Campylobacter spp., Capnocytophoga spp., Eikenella corrodens, Fusobacterium 

nucleatum, Porphyromonas gingivalis, Prevotella intermedia, Treponema denticola 

(Downes, 2005; Kuramitsu, He, Lux, Anderson & Shi, 2007; Valm et al., 2011). 

Alguns  géneros bacterianos como os Porphyromonas e Prevotella pertencentes ao 

Grupo Bacteroides, phylum Bacteroidetes, encontram-se associados a infecções orais 

como periodontite crónica, abcesso periapical e halitose, podem ainda causar infecções 

nos tecidos moles da cabeça e região do pescoço (Downes, 2005). Fusobacterium 

nucleatum, apesar de fazer parte da flora residente oral, pode ser isolado da placa 

dentária em associação com ouras bactérias de Gram-positivo e de Gram-negativo 

podendo causar doença periodontal,  pode ainda ser encontrada em infecções mistas dos 

tecidos moles da cabeça e pescoço assim como tecido pulmonar, hepático e abdominal 

(Kapatral et al., 2005). 

Estes e outros géneros bacterianos encontram-se na placa dentária atuando 

sinergicamente entre si e constituindo um biofilme, este é considerado uma das 

principais causas etiológica das patologias orais nomeadamente a cárie e periodontite 

(Valm et al., 2011).  

Neste contexto, vários estudos demonstram  que certas bactérias como os Actinobacillus 

actinomycetemcomitans (A. actinomycetemcomitans), Porphyromonas gingivalis (P. 



PERIODONTITE EM PACIENTES COM DIABETES MELLITUS 

23 
 

gingivalis) e Tanarella forthysensis (T. forthysensis), Prevotella intermédia (P. 

intermédia), Campylobacter rectus (C. rectus), Peptostreptococcus micros (P. micros), 

Fusobacterium sp, Treponema sp e Streptococcus beta-hemolíticos contribuem para a 

patogenicidade da doença periodontal (Downes, 2005; Valm et al., 2011)  (Fig.1.1) . 

Apesar da presença destas bactérias ser considerada um factor primário, ou essencial 

para a ocorrência da doença essa presença, por si só, não é suficiente para predizer o 

início, ou a gravidade da periodontite, sendo necessário identificar e analisar outros 

factores de risco como imunidade, doenças sistémicas, ou tabagismo, os quais 

contribuem para a expressão e desenvolvimento clínico da doença (Hart & Kornman, 

1997). Quando se verificam falhas na resposta do sistema imunitário, verifica-se a 

indução dos monócitos-linfócitos e, consequente, libertação de mediadores 

inflamatórios como as citocinas que, ao causarem destruição tecidular, originam a 

formação de bolsas periodontais e destruição de osso alveolar (Soltesz et al., 2007),  

Algumas bactérias como as Porphyromonas gingivalis, Tanarella forthysensis e 

Actinobacillus actinomicetemcomitans, quando presentes na flora subgengival, 

desencadeiam uma respostas imunitária do hospedeiro, nomeadamente através da 

mobilização dos leucócitos polimorfonucleares (PMN) e migração destes para as áreas 

de infecção periodontal. Através de mecanismos como a fagocitose, ou outros 

intracelulares, estas células neutralizam as bactérias e seus produtos metabólicos. 

Através desta resposta imunitária a doença periodontal mantém-se em estado latente de 

gengivite e não evolui para periodontite.  

Deve salientar-se que a periodontite apresenta divergências em função do tipo de placa 

bacteriana, assim como da resposta imunitária do hospedeiro à agressão bacteriana 

(Darveau, Tanner & Page, 1997; Kinane, Mooney & Ebersole, 1999). 

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kinane%20DF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10522229
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mooney%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10522229
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ebersole%20JL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10522229
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O biofilme da cavidade oral da placa dentária é uma das principais causas etiológicas de 

patologias orais nomeadamente a cárie e periodontite (Valm et al., 2011). 

 

 

 

1.3.2.TABAGISMO 

 

Vários estudos sugerem existir uma associação entre o tabagismo e a doença periodontal 

(Almeida et al., 2006; Alves, Adion, Brandão & Menezes, 2007; Steck, Klingensmith & 

Fiallo, 2007; Duarte, Nunes, Dores & Medina, 2013). É ainda sugerido, relativamente,   

à periodontite, que a profundidade das bolsas, a perda de aderência e de osso alveolar 

têm maior prevalência nos fumadores, que nos não fumadores (Almeida et al., 2006; 

Clothier, Stringer & Jeffcoa, 2007; Dias, Piol & Almeida, 2006; Steck et al., 2007). 

Sendo a extensão da destruição periodontal, dependente da dose de exposição ao tabaco 

Fig. 1.1 - Constituição da placa dentária. O tamanho do círculo corresponde a uma maior 

percentagem de abundância do género bacteriano na placa dentária. A linha que faz a ligação 

entre géneros identifica a associação entre os mesmos (Valm et al., 2011). 
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(Duarte, Nunes, Dores & Medina, 2013). É sugerido que hábitos tabágicos com duração 

superior a cinco anos, predispõem o individuo para um maior risco à doença 

periodontal, que os não fumadores, ou indivíduos que fumem até cinco cigarros por dia 

(Machuca, Rosales, Lacalle, Machuca & Bullon, 2000). Verificou-se ainda que os fu-

madores, comparativamente com os não fumadores, apresentavam menor hemorragia 

gengival, maior perda de osso alveolar e ligamento periodontal, apresentando, o 

primeiro grupo, uma maior predisposição para a doença periodontal e resposta menos 

satisfatória à terapêutica cirúrgica, ou não cirúrgica (Sheiham & Netuveli, 2002). 

Sendo o tabagismo um factor de risco modificável, a informação, acompanhamento e 

educação das populações direcionada para o abandono de hábitos tabágicos  é uma das 

medidas básicas de prevenção, com a maior relevância na redução da prevalência e da 

gravidade da doença periodontal, entre muitas outras patologias de cariz grave e muito 

grave, será sem dúvida, um imenso e importante contributo para a promoção e manu-

tenção da saúde e bem estar e o qual pode e deve ser exercido também pelo médico 

dentista. 

 

 

 

1.3.3 FORÇAS OCLUSAIS EXCESSIVAS E INTERFERÊNCIAS OCLUSAIS 

 

Estudos recentes sugerem a existência de uma relação entre discrepâncias oclusais e 

destruição periodontal (Ali, Pramod, Tahir & Ansari, 2011; Kinane & Lappin, 2002) 

levando a considerar que forças oclusais excessivas podem contribuir e ser consideradas 

um factor de risco para a doença periodontal. É sugerido, ainda, que forças oclusais 

excessivas possam contribuir para a potenciação dos efeitos deletérios da placa 

bacteriana. O tratamento da má oclusão, ao diminuir as interferências oclusais, poderá 

influenciar, de forma positiva, a terapêutica da destruição periodontal (Genco, 1996). 
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1.3.4 DOENÇAS VÍRICAS 

 

Estudos sugerem que alguns vírus desempenham um papel significante na importância 

da etiopatogénese da periodontite (Correia, Alcoforado & Mascarenhas, 2010; Ly et al., 

2014). Vírus associados a doenças infecciosas, nomeadamente o Citomegalovírus 

Humano (HCMV), o vírus de Epstein-Barr (EBV), o vírus da Imunodeficiência Humana 

(HIV), e vírus Herpes Simplex (VHS) contribuem para o desenvolvimento e evolução 

da periodontite. A interferência destes microrganismos na doença periodontal parece 

estar relacionada, essencialmente, com a modulação da resposta imunitária do 

hospedeiro, ao induzir alterações à resposta das células do sistema imunológico 

(polimorfonucleares neutrófilos, linfócitos e macrófagos), ou alterando o genoma 

bacteriano da flora residente oral como são exemplo os bacteriófagos, ou induzindo 

alterações ao nível dos fibroblastos, queratinócitos e células endoteliais, que conduzirá à 

perda da capacidade reparadora tecidular destas células. 

 

 

 

1.3.5 OSTEOPOROSE 

 

A osteoporose e a osteopenia são doenças sistémicas do esqueleto, que se caracterizam 

por uma massa óssea baixa e alterações da sua microestrutura, levando ao aumento da 

fragilidade óssea, encontrando-se, fortemente, associada a uma maior susceptibilidade a 

fracturas (Aspalli et al., 2014; Moeintaghavi, Pourjavad, Dadgar & Tabbakh, 2013). A 

osteoporose é uma doença que apresenta múltiplos factores de risco não modificáveis 

(género, idade, menopausa precoce, raça, hereditariedade) e modificáveis (deficiente 

ingestão de cálcio, falta de exercício físico, tabagismo e ingestão de álcool), e ainda 

parcialmente modificáveis (baixa massa óssea, terapêutica medicamentosa). Alguns dos 

factores de risco da osteoporose aparecem também estar associados à doença 

periodontal avançada (Preshaw, 2008), sendo sugerido em vários estudos a existência de 

uma associação entre destruição periodontal e a densidade mineral óssea (Preshaw, 

2008; Moeintaghavi, Pourjavad, Dadgar & Tabbakh, 2013; Aspalli et al., 2014).  

É também de referir que a osteopenia generalizada encontra-se, largamente, associada a 

diversos factores de risco para a doença periodontal como sejam a idade, hábitos 
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tabágicos, menopausa, género e alguma medicação (Ioannou, Kotsakis & Hinrichs, 

2014). 

 

 

 

1.3.6 DIABETES MELLITUS 

 

A diabetes mellitus faz parte de um grupo de doenças metabólicas caracterizadas por 

hiperglicemia persistente, resultante de deficiências na secreção de insulina, resistência 

à insulina ou em ambas. Classifica-se em diabetes tipo I e diabetes tipo II. 

A diabetes mellitus é actualmente considerada um grave problema de saúde pública à 

escala mundial (Duarte, 2002). 

A diabetes mellitus encontra-se associada à ativação do sistema imune inato, causando 

inflamação crónica de baixo grau, através de uma resposta, de fase aguda, induzida por 

citocinas. Existe também uma forte associação, entre diabetes mellitus e doenças da 

cavidade oral como sejam a xerostomia, alterações do paladar, sialose, cárie dentária, 

doença periodontal, entre outras (Sreebny, Yu, Green & Valdini, 1992; Moore, 

Guggenheimer, Etzel, Weyant & Orchard 2001; Carda, Mosquera-Lloreda, Salom, 

Gomez de Ferraris & Peydró, 2006; Mese  & Matsuo, 2007; Miko et al., 2010; Santos, 

Foss-Freitas & Nogueira-Filho, 2010). O tema da diabetes mellitus será desenvolvido de 

forma, aprofundada, no próximo capítulo. 

 

 

 

 

1.4 MONITORIZAÇÃO DA SAÚDE ORAL  

 

Na prática clínica, os índices se saúde oral são utilizados para avaliar a eficácia da 

higiene oral dos pacientes, a presença, ou ausência de patologias orais e, 

simultaneamente, para auxiliar na educação do paciente. Entre estas patologias são de 

referir os índices de placa bacteriana, gengival, periodontal, fluorose e de má oclusão 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mese%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17824883
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Matsuo%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17824883
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Santos%20Tunes%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20831852
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Foss-Freitas%20MC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20831852
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nogueira-Filho%20Gda%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20831852
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(Arrieta-Blanco, Bartolomé-Villar, Jiménez-Martinez, Saavedra-Vallejo & Arrieta-

Blanco, 2003). A doença periodontal é avaliada, clinicamente, através de alguns 

parâmetros que, de uma forma geral, podem ser agrupados em resultado de sondagem 

manual, nível de placa presente, estado dos tecidos moles, estado das peças dentárias, e 

nível ósseo de suporte (Fagulha & Santos, 2004). 

É aconselhada uma correcta higienização oral diária através da utilização de colutórios, 

escovagem e fio dental, consultas periódicas de rotina ao médico dentista, o que em 

conjunto se irá refletir numa cavidade oral saudável e controlada (Shalitin & Phillip, 

2008). 

É importante avaliar e prevenir o risco de desenvolvimento e evolução das patologias 

orais na população, pois este processo é multifactorial e dinâmico, afectando o bem 

estar e saúde do doente, ao contribuir para o desenvolvimento de patologias associadas e 

vice-versa. A intervenção precoce, enquanto mecanismo de prevenção, além de permitir 

uma maior eficácia da terapêutica, incluindo a cirurgia, pode contribuir para um maior 

bem estar e segurança do doente. 
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2. DESENVOLVIMENTO 

 

 

2.1. FORMAS DE APRESENTAÇÃO  DA DIABETES MELLITUS 

 

A diabetes mellitus faz parte de um grupo de doenças metabólicas que se caraterizam 

por situações de hiperglicemia crónica, com distúrbios no metabolismo dos hidratos de 

carbono, lípidos e proteínas, como consequência de anomalias da secreção de insulina, 

da sua ação ou de ambas, podendo conduzir a patologias graves como as de índole 

cardiovascular, ocular (retinopatia), nefropatias, sistema nervoso, úlceras do pé 

diabético e disfunção sexual (Mealey & Ocampo, 2007; Santos  et al., 2010; 78) (Fig. 

2.1). Nas crianças, perante uma situação de diabetes mellitus, o risco é mais elevado na 

medida em que pode resultar em défice de desenvolvimento, assim como ocorrência de 

hipoglicemias graves, hiperglicemia crónica podendo ocasionar internamento hospitalar, 

devido à sua maior sensibilidade perante a ausência de insulina, relativamente, quando 

comparadas com os adultos, correm o risco de desenvolvimento rápido de cetoacidose 

diabética (SPD, 2014). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 2.1 -  Manifestações clínicas da diabetes e principais complicações crónicas: 

Neuropatia e amputação; retinopatia; nefropatia e doença cardiovascular (78). 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Santos%20Tunes%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20831852
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A diabetes mellitus é considerado um problema emergente de saúde pública a nível 

mundial devido às elevadas taxas de prevalência, mortalidade e morbilidade. Estudos 

apontam que no ano de 2030 haverá um aumento da taxa de incidência mundial superior 

a 114%. Tais factos devem-se, entre outros, ao envelhecimento da população, novos 

hábitos de vida como alimentação pouco saudável, obesidade e inatividade física (Wild, 

Roglic, Green, Sicree & King, 2004; Mealey & Ocampo, 2007). Em Portugal e segundo 

o relatório anual da Sociedade Portuguesa de Diabetologia, referente ao ano de 2013, a 

prevalência estimada da Diabetes na população portuguesa com idades compreendidas 

entre os 20 e os 79 anos foi de 13,0%, verificou-se também a existência de uma relação 

entre o escalão de Índice de Massa Corporal (IMC) e a diabetes, com perto de 90% da 

população com diabetes a apresentar excesso de peso (49,2%), ou obesidade (39,6%), 

sendo a prevalência da diabetes nas pessoas obesas (IMC›= 30) cerca de quatro vezes 

maior do que nas pessoas com IMC normal (IMC‹25) (tabela 2.1). Tendo a diabetes um 

papel significativo nas causas de morte, verificou-se um aumento ligeiro no número de 

óbitos em 2012, ano em que se regista o maior número de óbitos por diabetes mellitus 

desde que existem registos informatizados de mortalidade por diabetes (SPD, 2014) 

(tabela 2.2).  

   

 

  

 

 

 

 

 

 

Tabela 2.1 – Prevalência da diabetes em Portugal no ano de 2013 por escalão de IMC (78). 
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A diabetes mellitus pode apresentar-se sob duas formas a Diabetes tipo I e tipo II, 

sendo, por isso, de extrema importância, identificar qual o tipo de diabetes mellitus 

presente no paciente. A avaliação do estado metabólico intermediário entre a 

normalidade da homeostase da glicose e a condição da diabetes mellitus é realizada 

através de parâmetros como concentração de glicemia em jejum e teste de tolerância à 

glucose (Manfredi, McCullough, Vescovi, Al-Kaarawi  & Porter, 2004). 

 Em indivíduos não diabéticos, a concentração plasmática de glicose no sangue situa-se 

entre 80-99 mg/dL. Níveis superiores indicam graus variados de tolerância à glicose 

(pré-diabetes), ou diabetes cujos os critérios de diagnóstico foram estabelecidos pela 

American Diabetes Association (2013). Em 2011 a Direcção geral de Saúde emitiu a 

Norma nº 002/2011 de 14 de Janeiro de 2011 com o objectivo de regulamentar o 

diagnóstico e classificação da diabetes mellitus (tabelas 2.3 e 2.4) 

 

Parâmetros Concentração

Glicemia em jejum ≥ 126 mg/dL

Sintomas clássicos com 

Glicemia ocasional

Glicemia às 2 horas na PTGO ≥ 200 mg/dL

Hemoglobina glicada (HBA1c) ≥ 6,5%

Tabela 2.3 – Parâmetros de avaliação e diagnóstico da diabetes 

PTGO - Prova de tolerância à glicose oral

≥ 200 mg/dL

mellitus (DGS, 2011).

 

 

 

Tabela 2.2 – Óbitos por diabetes mellitus em Portugal entre os anos de 2000-2012 (78). 

n.d. – não disponível. 
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Parâmetros Concentração

Glicemia em jejum ≥ 110 e <126 mg/dL

Tolerância diminuída à

Glicose (TDG) às 2 horas na PTGO

Glicemia às 2 horas na TGO ≥200

PTGO - Prova de tolerância à glicose oral

≥ 140 e < 200 mg/dL

intermédia	(DGS,	2011).

Tabela 2.4 – Parâmetros de avaliação e diagnóstico da hiperglicemia  

 

 

 

 

A diabetes mellitus tipo I (diabetes mellitus insulino-dependente) (Donnelly et al., 2005; 

Silbernagl & Lang, 2006)  resulta da destruição das células ß dos ilhéus de Langerhans 

do pâncreas, com insulinopenia absoluta, passando a administração de insulina a ser 

indispensável para assegurar a sobrevivência do doente. Na maioria dos casos, a 

destruição das células ocorre por um mecanismo auto-imune, pelo que se denomina 

diabetes tipo I auto-imune. Nalguns casos não se consegue documentar a existência do 

processo imunológico, passando nestes casos a denominar-se por diabetes tipo I 

idiopática (DGS, 2011).  

A diabetes mellitus tipo II (diabetes mellitus não insulino-dependentes) é a forma mais 

frequente de diabetes, resultando da existência de insulinopenia relativa, com maior ou 

menor grau de insulino-resistência. Corresponde a cerca de 90% de todos os casos de 

diabetes e, muitas vezes, está associada à obesidade, principalmente abdominal, a 

hipertensão arterial e a quadros clínicos de dislipidemia. A diabetes tipo II é, 

clinicamente, silenciosa, na maioria dos casos, sendo diagnosticada, frequentemente, em 

exames de rotina, ou no decurso de uma hospitalização por outra causa (DGS, 2011). 

 Na diabetes mellitus tipo II a cetoacidose é inferior, quando em comparação com a 

diabetes mellitus tipo I (Mealey & Ocampo, 2007).   

Maioritariamente, os pacientes com diabetes mellitus tipo II sofrem de obesidade, 

apresentando elevada percentagem de massa gorda na região abdominal (Mealey & 

Ocampo, 2007), sendo a obesidade um factor de risco para o aumento da insulino-

resistência, conforme referido anteriormente. Encontra-se demonstrado que o tecido 

adiposo secreta substâncias com efeitos biológicos sistémicos e locais, na sua maioria 

tratando-se de polipeptídeos. Existe uma relação direta entre a produção destas 

substâncias e o aumento do tecido adiposo, que contribui para o aumento da resistência 
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à insulina (Esposito et al., 2003). É sugerido que esta forma de diabetes se encontre 

associada à predisposição genética, mas outros factores como dietas ricas em hidratos 

de carbono, sedentarismo, stress, infeções crónicas, idade e história prévia de diabetes 

gestacional podem agravar, ou contribuir para o risco de a desenvolver (Mealey & 

Ocampo, 2007; American Diabetes Association, 2013).  

A diabetes gestacional caracteriza-se por um estado de intolerância à glicose, 

diagnosticada durante o período de gestação, podendo ou não persistir após a gravidez. 

Estas pacientes apresentam um aumento da tensão arterial e distúrbios a ela associados 

podendo levar ao surgimento de anomalias congénitas fetais, nados mortos, 

macrossomia, hipoglicemia, icterícia, síndrome do desconforto respiratório, policitemia 

e hipocalcemia (Oliver  & Tervonen 1993; Mealey & Ocampo, 2007).  É de suma 

importância que todas as grávidas, que apresentem risco de desenvolver  diabetes 

gestacional sejam vigiadas ao longo de todo o período de gravidez, pois apresentam o 

risco aumentado de desenvolver diabetes mellitus tipo II  posteriormente ao período 

gestacional (DGS, 2011; Mealey & Ocampo, 2007).  

 

 

 

 

2.2. MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 

Em pacientes com diabetes mellitus, os valores de concentração de glicemia são 

superiores aos valores normais, verificando-se uma aumento destes após as refeições. 

Os principais sinais e sintomas em doentes com esta patologia, são enumerados a seguir 

(Silbernagl & Lang, 2006; Mealey & Ocampo, 2007). 

 

 Poliúria; 

 Polidipsia; 

 Polifagia; 

 Perda de peso; 

 Alterações visuais, 

 Fadiga; 

 Irritabilidade; 

 Náuseas; 
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 Boca seca; 

 Hálito cetónico; 

 Desidratação; 

 Respiração acidótica; 

 Sonolência; 

 Cetoacidose. 

 

 

A hiperglicemia, apresentada pelos diabéticos deve-se à deficiência em insulina ou seja, 

num aumento de glicose na corrente sanguínea (Silbernagl & Lang, 2006). Grandes 

quantidades de glicose são excretadas na urina, visto que os túbulos renais não 

conseguem reabsorver toda a glicose que chega ao filtrado glomerular por minuto. A 

glicose tubular em excesso provoca uma pressão osmótica aumentada nos túbulos o que 

reduz a reabsorção de água. Como consequência, o paciente diabético perde grandes 

quantidades de água, sódio, potássio e glucose, que são excretados na urina. Como 

resultado pode ocorrer sede e desidratação (Guyton, 1988; Silbernagl & Lang, 2006).  

Na ausência absoluta, ou parcial de insulina, as proteínas são degradadas nos músculos 

e noutros tecidos levando à fraqueza muscular. O fígado ao produzir e acumular ácido 

aceto-acético e ácido-β-hidroxibutírico conduz à respiração acidótica. Ocorre, ainda, a 

síntese de triglicerídeos a partir de ácidos gordos que são convertidos em LDL ( Low-

density lipoprotein), ao ocorrer deficiência em insulina há uma diminuição na 

degradação de lipoproteínas, conduzindo ao agravamento de hiperlipidémia, podendo 

levar à esteatose hepática (Guyton, 1988; Silbernagl & Lang, 2006). A perda de peso é 

devida à degradação das proteínas e gorduras bem como à políuria.  

Apesar da concentração elevada de glicose no sangue, ocorre uma diminuição da sua 

concentração no meio intracelular, o que provoca a sensação de fome e a necessidade de 

ingerir mais alimentos, designada de polifagia (Silbernagl & Lang, 2006). Já a visão 

turva é consequência da exposição da lente e da retina ao estado de hiperosmolaridade 

(Mealey & Ocampo, 2007).  Nem sempre se observam os sintomas atrás referidos, mas 

outras manifestações isoladas, ou em associação alertam para o diagnóstico de diabetes 

mellitus, é o caso das balanites, vulvovaginites, ou infeções urinárias de repetição entre 

outros (Sagreira, 2002).  

É de referir que alguns doentes com diabetes mellitus tipo II podem, inicialmente, ser 

assintomáticos, ou apresentarem poliúria e polidipsia, outros podem apresentar prurido, 
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ou infeções agudas da mucosa como vulvovaginite por Candida albicans (Mealey & 

Ocampo, 2007).  

 

 

 

2.3. PERIODONTITE NA DIABETES MELLITUS 

 

Dentro das possíveis manifestações orais em doentes com diabetes mellitus são de 

referir (Sreebny et al., 1992; Sousa, Castro, Monteiro, Silva & Nunes, 2003; Vernillo, 

2003): 

 Xerostomia; 

 Síndrome da boca ardente; 

 Glossodinia; 

 Halitose; 

 Infecções fúngicas; 

 Ulcerações; 

 Líquen plano; 

 Alterações no sentido gustativo; 

 Doença periodontal; 

 Cárie dentária; 

 Hipocalcificação do esmalte; 

 Queilite; 

 Língua fissurada; 

 Dificuldade de retenção de próteses amovíveis com trauma dos tecido moles. 

 

 

Neste ponto será dada relevância à periodontite, incluída na doença periodontal, visto 

ser o tema desta dissertação.  
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Estudos evidenciam que a diabetes é considerada um factor de risco para a gengivite e 

periodontite (Iacopino, 2001; Mealey & Ocampo, 2007; Salvi, Carollo-Bittel & Lang, 

2008). Paralelamente, a periodontite pode também contribuir para o difícil controlo da 

glicemia em doentes diabéticos, aumentando o risco das complicações clínicas 

associadas à diabetes, através da ativação de respostas inflamatórias pelo sistema imune 

(Fig. 2.3) (Iacopino, 2001; Mealey & Ocampo, 2007;  Salvi, Carollo-Bittel & Lang, 

2008). 

Encontra-se descrito que as doenças periodontais estão envolvidas na ativação do 

sistema de imunidade do hospedeiro, através da sobre-regulação de citocinas pro-

inflamatórias de monócitos, e leucócitos polimorfonucleares incluindo as interleucinas 

(IL)-1β, IL-6, IL-8, factor alfa de necrose tumoral, (TNF-α) e a prostaglandina E2. A 

sobreprodução de citocinas conduz à desregulação da resposta imune conduzindo à 

destruição do tecidos periodontais, quando na presença de biofilmes com matriz 

constituída por bactérias de Gram-negativo, nomeadamente, Porphyromonas gengivalis, 

Tannerella forsythia e Prevotella intermedia, que conduzem ao aumento dos níveis de 

Proteína C reativa e fibrinogénio (Noack  et al., 2001). Estas citocinas ao moverem-se 

para a circulação sistémica, conduzem a um estado inflamatório elevado, que no caso de 

doentes diabéticos  levará ao aumento da resistência à insulina e glicose (Santos et al., 

2010) (Fig. 2.2). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fig. 2.2 – Ativação da imunidade inata perante um estado clínico de periodontite e diabetes 

mellitus tipo II (Santos et al., 2010). AGES – glicosilação avançada e produtos; LPS – 

lipopolissacarídeos.  
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Santos et al., num estudo publicado em 2011, propõe um mecanismo que permite 

justificar a relação entre periodontite e o desenvolvimento da insulino-resistência em 

doentes com diabetes mellitus tipo II. Sustenta, então, que os mediadores inflamatórios 

desencadeados pela presença de periodontite  podem interagir com os lípidos, ácido 

gordos livres e glicosilação avançada. Esta interação induz a ativação de vias 

intracelulares como as  IKβ (I-kappa-B), IKKβ (I-kappa-B kinase-β),  NF-kβ (factor 

kappa nuclear),  JNK (N- terminal Kinase da proteína C), todas elas com franca 

associação à resistência à insulina. A ativação de todas estas vias inflamatórias em 

células do sistema imune (monócitos e macrófagos) células endoteliais, adipócitos, 

hepatócitos e células musculares contribuem e aumentam a resistência à insulina, o que 

torna difícil o controlo metabólico em doentes com as duas patologias (Santos et al., 

2010) (Fig. 2.3). 

 

 

 

Fig. 2.3 – Mecanismo pelo qual mediadores inflamatórios podem contribuir para o 

desenvolvimento da insulino-resistência em doentes com diabetes tipo II e periodontite 

(Santos et al., 2010). AGES – glicosilação avançada e produtos; IκB – via intracelular  I-

kappa-B; IKKβ - I-kappa-B kinase-β;  NF-kβ - factor kappa nuclear;  JNK – N- terminal 

Kinase da proteína C; IL – interleucina; IRS-1 - substrato-1 receptor de insulina;  LPS – 

lipopolissacarídeos;  PGE2 = prostaglandina E2; PKCs - protein kinase C; PRRs – 

receptors de padrões de reconhecimento; pS302 - serina-302; pS307 - serine-307 (locais 

de serina);  ROS = espécies reactivas de oxigénio; TNF-α – factor alpha de necrose 

tumoral. 
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Com a libertação de citocinas e outros mediadores de inflamação (proteína C reativa, 

ativador/inibidor-1 plasminogénico, factor de necrose tumoral alfa e Interleucina-6) 

ocorre a chamada de monócitos ao tecido adiposo. Quando ocorre a diferenciação 

celular de monócitos em macrófagos observa-se um aumento na libertação de factores 

mediadores de inflamação, levando a que a resposta inflamatória se propague a vários 

tecidos e órgãos, particularmente, aos susceptíveis à insulina como fígado e músculo 

esquelético, contribuindo para a evolução da resistência à insulina (Shoelson, Lee & 

Goldfine, 2006). Por outro lado as citocinas, os lipopolissacáridos bacterianos,  lípidos, 

ácidos gordos livres e outros produtos do metabolismo bacteriano conduzem à ativação 

das vias intracelulares I-kappa-β (IKβ); IKKβ (I-kappa-β kinase-β),  NF-kβ (factor 

kappa β nuclear),  JNK (N- terminal Kinase da proteína C). JNK promove a resistência 

à insulina através da fosforilação dos resíduos de serina no receptor de insulina 

(substrato 1). A ativação do IKKβ conduz à fosforilação do IKβ (inibidor citosólico do 

NF-kβ). O NF-kβ é um factor de transcrição proteíco envolvido na transcrição de vários 

genes, directamente, relacionados com a resistência à insulina (TNF-α , IL-1, IL-6 e IL-

8). Uma vez ativada a resposta imune inflamatória, esta poderá manter-se através da 

constante resposta positiva das citocinas pro-inflamatórias (Shoelson, Lee & Goldfine, 

2006) (Fig. 2.3). 

A periodontite pode ainda originar a migração de espécies bacterianas de Gram-

negativo para do biofilme periodontal, para a circulação sistémica originando 

bacteremia (Engebretson et al.,2007; Geerts et al., 2002). 

Perante a gravidade de tal quadro clínico é importante uma terapêutica adequada, assim 

como consultas de rotina ao médico dentista de forma a travar a evolução quer da 

diabetes mellitus, quer da periodontite.  
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3. MEDIDAS PREVENTIVAS E DE CONTROLO PARA A 

PERIODONTITE E DIABETES MELLITUS 

 

 

3.1 TERAPÊUTICA NA PERIODONTITE  

 

Uma terapêutica adequada à periodontite poderá conduzir a uma diminuição da 

inflamação, o que contribuirá para a reposição da susceptibilidade à insulina e controlo 

glicémico (Newman. Takei, Klokkevold & Carranza, 2004; Mealey & Ocampo, 2007).). 

Estudos revelam que a terapêutica diminui os níveis de factores inflamatórios sistémicos 

e melhora o controlo glicémico, nomeadamente, com a aplicação local de 

antimicrobianos, reduzindo os níveis do factor de necrose tumoral alfa (Iwamoto et al., 

2001; Nishimura, Iwamoto, Mineshiba, Shimizu, Soga  & Murayama, 2003). 

O tratamento da periodontite tem como principal objetivo a eliminação do biofilme 

bacteriano e diminuição da concentração de bactérias patogénicas presentes na cavidade 

oral. Antes de ser iniciada a terapêutica devem ser tidos em conta a condição do doente, 

aspectos sistémicos, incluindo a possibilidade de interação entre a periodontite e 

diabetes mellitus, ou outras doenças sistémicas, a consciencialização do doente perante 

as consequências da doença e interação com a diabetes mellitus e a importância das 

diversas fases do tratamento (Newman. Takei, Klokkevold & Carranza, 2004; Lindhe, 

Karring & Lang, 2005; Santos et al., 2010).  

O tratamento da periodontite ocorrerá em três fases principais:  

 Tratamento inicial; 

 Tratamento corretivo; 

 Tratamento de suporte. 
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3.1.1. TRATAMENTO INICIAL 

 

O tratamento inicial da periodontite consiste em primeiro lugar na motivação e 

consciencialização do doente, procedendo-se então à terapêutica através de scalling e 

raspagem e alisamento radicular (RAR). Deverá proceder-se ao tratamentos de cáries,  

tratamentos endodônticos, exodontias, ferulizações, próteses provisórias. Nesta fase será 

necessário o recurso à antibioterapia local ou sistémica, sendo os antibióticos mais 

utilizados as tetraciclinas, metronidazol, ou amoxicilina com ácido clavulânico 

(Newman. Takei, Klokkevold & Carranza, 2004; Lindhe, Karring & Lang, 2005). Após 

adesão e colaboração do paciente nesta fase terapêutica passar-se-á a uma segunda fase, 

a do tratamento correctivo. 

  

 

3.1.2. TRATAMENTO CORRECTIVO 

 

Este consiste em exodontias, reconstrução protética temporária, cirurgia periodontal, 

terapia restauradora definitiva. Neste período de tratamento pretende-se também 

restaurar a estética orofacial perdida. Em qualquer uma das fases e ao longo do dia é de 

suma importância que o doente  realize uma correta higiene oral e controlo da placa 

bacteriana. Posteriormente, proceder-se-á a uma terceira fase de tratamento,  a do 

tratamento de suporte, que corresponde à fase de manutenção (Newman. Takei, 

Klokkevold & Carranza, 2004; Lindhe, Karring & Lang, 2005).  

 

 

3.1.3. TRATAMENTO DE SUPORTE 

 

O tratamento de suporte corresponde à adopção de determinados procedimentos e 

comportamentos, que irão permitir preservar a saúde e o tecido periodontal. Nesta fase 
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os procedimentos assentam no scalling, raspagem e alisamento radicular, utilização 

antissépticos e antibioterapia (Newman. Takei, Klokkevold & Carranza, 2004; Lindhe, 

Karring & Lang, 2005).  

Em virtude de ser demonstrado por diversos estudos evidências de que as doenças 

periodontal e a diabetes mellitus têm uma forte interação, ou seja que o agravamento e 

evolução de uma delas agrava e influencia negativamente a outra será então necessário 

controlar ambas as patologias de forma a que se possam beneficiar mutuamente 

(Arrieta-Blanco, Bartolomé-Villar, Jiménez-Martinez, Saavedra-Vallejo & Arrieta-

Blanco, 2003; Jansson, Lindholm, Lindh, Groop & Bratthall, 2006; Mealey & Ocampo, 

2007). 

 

 

3.2 TERAPÊUTICA NA DIABETES MELLITUS  

 

A Direção Geral de Saúde recomenda o controlo da diabetes mellitus de forma a que os 

níveis de glicemia no sangue se encontrem dentro de limites estipulados e o mais 

próximos possível da normalidade. Deforma a que o doente possa, regularmente, 

proceder ao controlo dos parâmetros de glicemia, deve realizar testes de glicemia 

capilar, diariamente, e várias vezes ao dia, antes e depois das refeições. Dada a 

associação da diabetes com a hipertensão arterial e o colesterol elevado, que podem 

agravar as suas complicações, o contro lo destes dois fatores de risco fazem parte 

integrante do controlo da diabetes (DGS, 2011). 

 

 

3.2.1 TRATAMENTO DA DIABETES MELLITUS TIPO I: 

 

Doentes portadores de diabetes mellitus tipo I podem ter uma vida saudável, plena e 

sem grandes limitações, mas é necessário e obrigatório fazerem o tratamento adequado, 

que inclui: 

 Insulina; 

  Alimentação correta; 
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 Exercício físico; 

 Educação (auto-vigilância da diabetes através de glicemias capilares efetuadas, 

diariamente, e que permitem o ajuste da dose de insulina, da alimentação e da 

atividade física). 

 

Em termos práticos, a ingestão de alimentos aumenta o açúcar no sangue (glicemia), 

enquanto a insulina e o exercício físico a diminuem. O bom controlo da diabetes resulta, 

assim, do balanço entre três fatores: alimentação, insulina e exercício físico. A primeira 

aumenta a concentração de glicose no sangue, enquanto as duas seguintes levam à sua 

diminuição. 

 

 

 

3.2.2 TRATAMENTO DA DIABETES MELLITUS TIPO II: 

 

O tratamento da Diabetes tipo II implica uma alimentação adequada e regrada, 

acompanhada de atividade física diária, de forma a permitir que o organismo utilize a 

glicose presente na circulação sistémica. Nos casos de excesso de peso deverá ocorrer a 

perda de peso. Se as regras associadas ao controlo da doença forem cumpridas com 

rigor, em inúmeros casos obtém-se o controlo da diabetes mellitus tipo II. Existem 

situações em que tal não acontece, sendo necessário recorrer à terapêutica 

medicamentosa em, em casos particulares, também à insulina. 

Em associação à terapêutica específica da diabetes, em grande parte dos casos, é 

necessário recorrer à administração de terapêutica medicamentosa para controlar o 

colesterol e a pressão arterial (DGS, 2011). 

 

 

3.3 HIGIENE ORAL  

 

A higiene oral tem como objectivo o controlo de placa bacteriana. Sendo esta última o 

principal factor etiológico da doença periodontal (Ishikawa & Baehni, 2004). Uma 

escovagem dentária, realizada corretamente, e a utilização do fio dentário constituem o 

meio mecânico mais eficaz para o controlo de placa bacteriana. No que respeita ao 
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controlo de placa, uma escovagem efectuada duas vezes ao dia parece ser o suficiente, 

não havendo indícios científicos, que permitam concluir que um maior número de 

escovagens conduzirá a benefícios adicionais. No entanto, a frequência da escovagem 

dentária deverá variar conforme a situação particular de cada indivíduo. Diversas 

técnicas de escovagem têm sido propostas mas não existe evidência científica suficiente 

para poder afirmar-se que uma técnica é melhor que a outra. Mais importante que a 

técnica escolhida é, sem dúvida, a meticulosidade na sua execução (Berlin, Sachon & 

Grimaldi, 2005; Boulé et al., 2005). 

Contudo a escovagem dentária e a utilização de fio dentário são métodos pouco eficazes 

nas zonas inter-proximais não permitindo a remoção  da placa bacteriana (Berlin et al., 

2005; Boulé et al., 2005). 

Bell, num estudo publicado em 2007, verificou que mesmo utilizando técnicas de 

escovagem corretas, frequência de escovagem, fio dentário e escovilhão não era o 

bastante para diminuir o número de Streptococcus mutans e de Lactobacillus (Bell, 

2007). 

Ao controlo da placa bacteriana por métodos mecânicos deverá, como coadjuvante, 

utilizarem-se métodos químicos tendo por objectivo reduzir a sua patogenicidade. Esta 

medida pode contribuir para uma maior e melhor prevenção das doenças orais mais 

prevalentes. Os agentes químicos têm demonstrado grande eficácia no controlo da placa 

bacteriana, quando utilizados como complemento dos métodos mecânicos e estando, 

particularmente, indicados em pacientes de risco, ou com elevada susceptibilidade à 

cárie dentária (Berlin et al., 2005; Boulé et al., 2005). 

Um bom exemplo destes agentes químicos é a clorohexidina, trata-se de um antiséptico 

para uso tópico com um amplo espectro de acção em bactérias de Gram-positivo e de 

Gram-negativo, assim como fungos e leveduras. Em concentrações baixas a 

clorohexidina tem um efeito bacteriostático mas, quando em concentrações 

relativamente elevadas, exerce um efeito bactericida. Esta acção baseia-se na 

permeabilidade da parede celular bacteriana e membrana citoplasmática, que  adsorve a 

clorohexidina, assim, ocorre a penetração do composto nas células bacterianas, 

causando lise, e como consequência há libertação e precipitação dos componentes 

intracelulares. Por outro lado a clorohexidina devido às suas propriedades catiónicas 

liga-se à hidroxiapatite do esmalte, às proteínas salivares, às bactérias, às películas e aos 
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polissacarídeos extracelulares sintetizados pelas bactérias (Grushka, Epstein & Gorsky, 

2002). 

Outros exemplos de agentes químicos que se encontram incluídos nos dentífrico, 

comummente, utilizados são os agentes abrasivos, anti-placa, ou antimicrobianos como 

o sulfato lauril de sódio, fluoreto, triclosan em associação com copolímeros, ou com 

clorohexidina (Axelsson  & Rams, 2002). 

 

3.4 HÁBITOS ALIMENTARES  

 

Atualmente é sabido que uma alimentação variada e saudável contribui para uma 

melhor saúde e bem estar do ser humano. Todavia certas regiões geográficas do globo 

enfrentam a má nutrição associada à fome e noutros casos devido ao desenvolvimento 

económico conduz a alterações nas dietas e estilos de vida, verificando-se a prática de 

alimentações erróneas, que afectam, particularmente, não só a saúde oral, mas também a 

saúde em geral (Emrich, Shlossman & Genco, 1991). 

Diversos autores revelam, que não é a quantidade de açúcar ingerido que aumenta o 

risco de cárie dentária, mas sim a forma como ocorre essa ingestão, nomeadamente, no 

que respeita à frequência com que é consumido e à capacidade deste aderir à superfície 

dentária, permitindo a fermentação dos carbohidratos pelos microrganismos da placa 

bacteriana (Taylor et al., 1998).  

A OMS (Organização Mundial de Saúde) alerta para o aumento de risco para a cárie 

dentária devido ao consumo de açúcares (quantidade, frequência e tipos). Apela, ainda a 

um conceito de alimentação natural, saudável e variada em substituição de alimentos 

refinados e industrializados (Emrich, Shlossman & Genco, 1991). É importante para a 

diminuição de ocorrência de cárie um maior consumo de fibras (frutas, vegetais, 

leguminosas), leite e derivados (Sandberg, Sundberg, Fjellstrom & Wikblad, 2000). 

 

3.5 VISITAS AO MÉDICO DENTISTA  

 

A visita ao médico dentista é um determinante importante para avaliar o estado de saúde 

oral de uma população e implementar as medidas mais adequadas em função das 

necessidades das populações no âmbito da saúde pública. Permite fornecer informação 
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quantitativa sobre a utilização dos serviços de saúde oral, motivo das consultas (Ali et 

al., 2011). 

Relativamente à periocidade das consultas de rotina existem diferentes opiniões acerca 

do quer seria adequado. Porém, a frequência das mesmas deve ter em conta numa 

primeira abordagem as necessidades de cada população e finalmente os resultados que 

se esperam (Winkelhoff, Rams & Slots, 1996; Kinane & Lappin, 2002). 

A visita regular ao médico dentista é fundamental e deve ocorrer pelo menos uma vez a 

cada seis meses, pois permite detectar precocemente doenças orais, fornecer orientações 

específicas acerca de determinados procedimentos de higiene oral e aplicar um conjunto 

de outras medidas preventivas primárias como a aplicação tópica de flúor e de selantes 

de fissuras (Aldridge et al., 1995)  

A consciencialização e educação das populações quanto à importância da necessidade 

de idas regulares aos serviços de cuidados médicos de saúde oral, o nível de 

escolaridade e estatuto sócio–económico, a fobia e a ausência de odontalgia encontram-

se associados à frequência com que o utente visita o médico dentista (Oliver & 

Tervonen, 1993; Aldridge et al., 1995;  Kinane & Lappin, 2002).  

A presença destas barreiras e o acesso restrito aos serviços odontológicos levam a um 

menor número de oportunidades para a detecção e tratamento precoce de patologias da 

cavidade oral, prevenindo o surgimento de casos com odontalgia (Tan, Tay & Lim, 

2006). 

Contudo, estas barreiras podem ser, facilmente, ultrapassáveis através de formação e 

motivação para a necessidade em visitar o médico dentista, através de programas de 

promoção de saúde oral e divulgação eficiente de informações sobre comportamentos 

de saúde oral adequados (Correia et al., 2010). 

O médico dentista deve ter consciência da necessidade de instruir e motivar os seus 

pacientes para a aquisição de comportamentos de saúde oral adequados (Ali et al., 

2011). 
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4. CONCLUSÕES 

 

 

 

A doença periodontal caracteriza-se por ser uma doença inflamatória da cavidade oral 

induzida microbiologicamente, que afecta as estruturas de suporte dos dentes. A 

periodontite pode causar alterações sistémicas, para além da infecção oral localizada, 

desencadeando respostas do sistema imune, que desencadeiam uma cascata de reações 

inflamatórias através da libertação de diversos factores de inflamação via sistémica, que  

vão dificultar o controlo da diabetes mellitus, podendo mesmo levar ao seu 

agravamento. Dados científicos evidenciam a existência de sinergismo entre 

periodontite e diabetes mellitus. 

 

A diabetes mellitus classifica-se como uma doença sistémica, que se caracteriza pela 

ausência parcial ou absoluta de insulina, afectando o controlo metabólico da glicemia. A 

diabetes mellitus induz alterações nas funções celulares imunitárias levando à 

predisposição para a resposta inflamatória crónica, falência e diminuição da capacidade 

reparadora tecidular.  

 

As elevadas concentrações de LDL (lipoproteína de baixa densidade) e triglicerídeos 

(TRG) apresentadas pelos diabéticos, que se encontram, intimamente associadas com 

uma situação de  hiperlipidemia, pode ser um dos factores que induz alterações na 

resposta das células imunitárias na diabetes, assim como o elevado nível de lípidos 

séricos que parece ter uma relação direta com a periodontite. Vários estudos 

comprovam que a prevalência e incidência da periodontite é superior em indivíduos 

portadores de diabetes do que nos não portadores. 

 

A terapia periodontal, controlo da placa bacteriana  e ida regular ao médico dentista 

impede a progressão da periodontite e contribui para um controlo metabólico mais 

eficaz dos níveis de glicemia em doentes, simultaneamente, portadores de diabetes 

mellitus. 

 

É de suma importância a promoção da saúde oral nestes doentes, através da informação 

e educação para a saúde visando a aplicação de métodos preventivos de forma a 
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diminuir a incidência, prevalência e, ou evolução da periodontite, assim como de outras 

patologias do foro da cavidade oral associadas à  diabetes mellitus.  

 

O médico dentista, devido à sua posição privilegiada perante as populações, poderá 

contribuir de forma significativa, na intervenção de diagnóstico de diversas patologias e 

não apenas as orais, pois em muitos dos casos a manifestação da doença é silenciosa, 

como pode ocorrer com a diabetes. Deste modo ao contribuir para a o diagnóstico 

precoce, que conduz e uma maior rapidez e eficácia do tratamento da patologia, pode 

através da multidisciplinaridade com outros médicos especialistas, promover a saúde 

pública, contribuindo para a prevenção, terapêutica e profilaxia destas doenças. 
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