INSTITUTO
SUPERIOR

DE CIENCIAS
DA SAUDE

EGAS MONIZ

INSTITUTO SUPERIOR DE CIENCIAS DA SAUDE
EGAS MONIZ

MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA DENTARIA

DESNUTRICAO E AS IMPLICACOES NA CAVIDADE ORAL

Trabalho submetido por
Gilberto Joao Barreiro Maia
para a obten¢ao do grau de Mestre em Medicina Dentaria

Fevereiro de 2015






INSTITUTO
SUPERIOR

DE CIENCIAS
DA SAUDE

EGAS MONIZ

INSTITUTO SUPERIOR DE CIENCIAS DA SAUDE
EGAS MONIZ

MESTRADO INTEGRADO EM MEDICINA DENTARIA

DESNUTRICAO E AS IMPLICACOES NA CAVIDADE ORAL

Trabalho submetido por
Gilberto Joao Barreiro Maia
para a obten¢do do grau de Mestre em Medicina Dentaria

Trabalho orientado por
Doutor Jorge Fonseca

e coorientado por
Professor Doutor José Martins dos Santos e Doutor Vitor Tavares

Fevereiro de 2015






AGRADECIMENTOS

Agora que me encontro a finalizar um grande passo na minha carreira
académica, gostaria de deixar o meu eterno agradecimento aos que fizeram parte desta

aventura.

Ao meu orientador, Professor Doutor Jorge Fonseca, por todo o tempo
despendido, e ajuda, ao meu coorientador, Professor Doutor Jos¢ Martins dos Santos,
por todo o incentivo, amabilidade, disponibilidade, ajuda, e sem o qual jamais teria sido
possivel chegar até aqui. Quero igualmente agradecer, por toda a sua ajuda ao longo da
minha formacdo académica, sem ele ndo seria a pessoa que sou. Ao professor Vitor
Tavares, por igualmente toda a disponibilidade, conselhos e ensinamentos na area da

geriatria e da anatomia.

Quero agradecer, com especial énfase aos professores do Instituto Superior de
Ciéncias da Satde Egas Moniz, nomeadamente do curso de Ciéncias da Nutri¢do, curso
este, o primeiro, antes de optar por Medicina Dentdria e por todo o interesse despertado

pela area.

Agradego aos meus pais, pela excelente educacdo e formagdo que sempre me
proporcionaram para que me tornasse a pessoa que sou efetivamente hoje. Obrigado por
toda a imensa paciéncia e esperanca depositada, e por em momento algum ndo

duvidarem das minhas capacidades.

Quero agradecer ao meu irmdo, Ricardo Maia, por todo o conhecimento

transmitido no dmbito da medicina dentaria.

Quero agradecer ao Gongalo Curado, Claudia Monteiro, Vanessa Neves, Luis
Fernandes e Inés Reino, por toda a amizade, compreensdo, carinho e apoio nos

momentos mais dificeis de todo o meu percurso académico.

Um agradecimento a uma amiga especial, Rosalina Ribeiro Feteira, com a qual,
infelizmente devido a circunstancias da vida, ndo poderei compartilhar este momento,

um muito obrigado por todos os conselhos e incentivos.

A minha namorada, Ana Bréazia Santos, por toda a paciéncia, carinho e amor que

teve comigo durante estes 7 anos.






RESUMO

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude, a desnutri¢do a cada ano aumenta

cinco vezes nos paises subdesenvolvidos.

Fenémenos como a odontogénese e a amelogénese, sdo influenciados por
caréncias nutricionais. Estas alteragdes, repercutem-se na denticdo decidua e mais tarde
na denticdo definitiva, podendo comprometer o funcionamento equilibrado das

estruturas orais.

A desnutri¢do, potencia numa primeira fase, uma maior susceptibilidade a
acumula¢do de placa bacteriana, seguida de carie dentaria, levando a doenga periodontal
e numa ultima instancia a perda dos dentes. Igualmente grave, ¢ o facto de haver uma
redu¢gdo do  fluxo salivar, sendo que este, provoca um ciclo
desmineraliza¢do/remineralizacdo aumentado, assim como, uma redug¢do de

imunoglobulinas circulantes na cavidade oral.

O médico dentista devera ter um papel cada vez mais ativo e desperto para
alteracdes ou sinais visiveis na cavidade oral, fazendo a ligacdo entre a caréncia
vitaminica e as manifestagdes orais, para que desta forma possa encaminhar o individuo

para uma area da especialidade.

A nossa revisdo bibliografia teve o objetivo de demonstrar a influéncia que a
desnutricdo tem na cavidade oral e nas estruturas adjacentes. Sdo abordadas as
principais caréncias e manifestacdes nutricionais e a sua implicagdo nas estruturas e

cavidade oral.

Palavras-chave: desnutri¢do ; carie ; médico dentista ; doenga periodontal






ABSTRACT

According to the World Health Organization, every year malnutrition increases

five times in the underdeveloped countries.

Phenomena such as odontogenesis and amelogenesis, are influenced by
nutritional deficiencies. These changes affect the primary dentition and later the

permanent teeth and may impair the balanced functioning of the oral structures.

Malnutrition favours an increased susceptibility to accumulation of plaque,
followed by tooth decay and periodontal disease leading, ultimately, to tooth loss.
Equally serious is the fact that there is a decrease in salivary flow, and this causes an
increased demineralization / remineralization cycle, as well as impaired immune

capacity.

The dentist must be increasingly active and alert for changes or visible signs of
malnutrition in the oral cavity, linking vitamin deficiency and oral manifestations, so

this way may refer the individual to an area of specialty.

Our literature review aimed to demonstrate the influence that malnutrition has
on the oral cavity and adjacent structures. Major deficiencies and nutritional

manifestations and their involvement in the structures of the oral cavity are discussed.

Keywords: malnutrition; tooth decay; dentist; periodontal disease
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Introdugédo

I - Introducio

Os nutrientes sdo indispensaveis pela sintese de compostos vitais para a func¢do das
células, desta forma a nutrigdo influencia a formacao e o desenvolvimento das estruturas

dentérias.

Os principais minerais e vitaminas responsaveis pela odontogénese sdo o célcio, o
fosfato e as vitaminas A, C e D. A vitamina A ¢ responsavel essencialmente pela
manutengdo dos tecidos de origem ectodérmica, a vitamina D participa na homeostase
do calcio e do fosforo, num mecanismo chamado mecanismo fosfo-calcico atuando
assim, na calcificacdo dentdria. A vitamina C ¢ essencial para a manutencdo do
colagénio. O fosforo e o célcio sdo responsaveis por conferir uma maior rigidez a
estrutura dentdria sendo que os lipidos e os hidratos de carbono garantem a energia
necessaria para o processo de odontogénese e amelogénese. A restrigdo destes
minerais/nutrientes/vitaminas pode conduzir a hipoplasias de esmalte, além de
distirbios sistémicos. Um aporte adequado de nutrientes a gestante, assim como a da
crianga durante os primeiros anos de vida sdo importantes para prevenir possiveis

defeitos e alteragdes dentarias.

A doenga periodontal, ¢ hoje bastante estudada na tentativa de conseguir entender-se

com exatiddo o seu mecanismo de aparecimento e a forma como se desenvolve.

A carie dentaria, muitas vezes provém de alteragdes a nivel nutricional, em situagdes em
que o aporte de nutrientes ¢ deficiente ou o consumo de alimentos cariogénicos ¢

exagerado. A xerostomia, provoca igualmente um maior risco para a carie dentéria.

Associado a deficiéncia nutricional, surgem variadas doengas como Noma, potenciando

alteracdes gravissimas se ndo tratadas com urgéncia.
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Desnutricdo e as implicagdes na cavidade oral

I1 - Desenvolvimento

1 - O que é a desnutricio e como se classifica

A Organizagdo Mundial de Satde caracteriza a nutrigdo como sendo: "A ciéncia que
estuda os alimentos e a sua relagdo com a saude geral do individuo. (Sheetal, Hiremath,

Patil, Sajjansetty & Kumar, 2013)

A desnutricdo pode ser definida como um estado em que existe deficiéncia ou excesso
energético-proteico, ou de outros nutrientes e que provoca efeitos adversos do ponto de
vista dos tecidos/organismo, comprometendo as suas fungdes. Em termos gerais, a
desnutricdo ndo inclui apenas a perda energético-proteica, mas também o excesso de

peso, podendo um individuo ser caracterizado como obeso, e ser desnutrido. (Saunders

& Smith, 2010)

A OMS descreve a desnutrigdo como a mais grave ameaga a saide publica no mundo.

(Masumo, Bérdsen & Astrom, 2013)

Estima-se que na Europa cerca 33 milhdes de pessoas possam apresentar-se em risco de
desnutri¢ao, sendo que 10% dos individuos com mais de 65 anos, podem encontrar-se
em risco de desnutri¢do. (Bales & Ritchie, 2004)

A desnutrigdo ¢ o factor com maior impacto na mortalidade infantil, sendo que,
anualmente cerca de seis milhdes de criangas morrem de fome. As alteragdes ao
crescimento intra-uterino, assim como o baixo peso a nascenga contribuem para que

ocorram cerca de 2,2 milhdes de mortes infantis por ano. (Masumo et al., 2013)

A deficiéncia em ferro e zinco sdo das caréncias nutricionals mais comuns entre as
criancas a escala mundial. Estima-se que cerca de 50% das criancas em idade pré-

escolar sofram de anemia principalmente devido a caréncia de ferro. (Pietropaoli et al.,

2002)

Como complicagdes da desnutricdo podemos encontrar principalmente uma resposta
imunitéria deficiente, o que pode conduzir a um aumento de infe¢des e dificuldade de

cicatrizagdo tecidular. (Kondrup & Sorensen, 2009)
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Desenvolvimento

A classificagdo mais frequentemente usada para avaliar a desnutri¢do e o excesso de

peso é baseada no calculo do Indice de Massa Corporal. (Saunders et al., 2010)

1.1 - Indice de Massa Corporal

O Indice de Massa Corporal é calculado pela relagdo entre “o peso (em Kg) dividido

pelo quadrado da altura (em metros) do individuo. (Oliveira & Godoy-Matos, 2004)

Este método ndo ¢ 100 % preciso e eficaz, apresentando algumas limitagdes. Nao
consegue avaliar a diferenca entre massa gorda e/ou massa magra, ndo consegue
distinguir individuos jovens de adultos, sendo um item importante pois ¢ habitual a
perda de massa magra e diminuicdo do seu peso corporal, nos individuos com mais
idade. (Oliveira et al., 2004)

Outra lacuna existente neste indice ¢ o facto de que ndo da ao profissional de satde a

distribuicdo corporal da gordura. (Rexrode et al., 1998)

A tabela 1 refere-se aos valores correspondentes do calculo do IMC, atribuindo uma
classificag@o aos individuos. Quando o IMC ¢ < 20 kg/m2 este célculo indica que existe
uma alta probabilidade de desnutri¢do, no entanto, individuos que apresentem um IMC
< 20 kg/m2 podem ter uma massa corporal adequada, sem as alteragcdes associadas a

desnutri¢do. (Oliveira et al., 2004)

Tabela 1 - Classifi¢do Segundo a OMS da distribuigdo da gordura corporal/peso

‘ indice Massa Corporal (kg / m”) Classificacao
IMC inferior a 18,4 Magreza
IMC entre os valores de 18,5 — 24,9 Normoponderal
IMC de 25 até 29,9 Excesso de peso
IMC de 30 - 34,9 Obesidade do tipo I
IMC de 35-39,9 Obesidade do tipo II
IMC superior a 40 Obesidade Morbida

Adaptado de Sobrepeso e Obesidade, 2004
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Desnutricdo e as implicagdes na cavidade oral

Existem, na atualidade, diversas formas de avaliar a massa gorda e a sua distribui¢ao
com mais precisdo, podendo ser uma ferramenta utilizada em conjunto com o calculo do

IMC. (Lopategui, 2008)

A medicdo das pregas cutineas ¢ um dos métodos utilizados para a analise da

composi¢ao corporal do individuo. (Lopategui, 2008)

A bioimpedancia ¢ um outro método de andlise/avaliagio da composi¢do corporal,
sendo este mais comodo e que apresenta, ndo s6 a percentagem de massa gorda como

também a massa magra. (Lopategui, 2008)

Para se poder classificar um individuo como desnutrido ¢ suficiente que a perda do seu
peso seja involuntaria e igual ou superior a 10 % do seu peso corporal habitual num
periodo até 6 meses ou ¢ necessario que ocorra uma perda de peso superior a 5% do
peso habitual num periodo até 1 més, ou que o seu peso atual seja 20 % inferior ao

indicado para a sua idade e altura. (Saunders et al., 2010)

1.2 - Classificagdo e fatores de risco da desnutri¢do

Os fatores de risco da desnutricdo sdo multiplos sendo que mais rapidamente podem
levar um individuo a uma desnutrigdo se forem associados entre si. Como fatores
predisponentes temos a diminui¢do de ingestdo de nutrientes, a idade, o consumo de
tabaco e de alcool, sendo que este ultimo leva a uma diminui¢do de hidratagcdo e

consequentemente a uma desidratagdo do organismo. (Moynihan, 2005)

Por outro lado, alguns fdrmacos interferem no processo de absorcdo de nutrientes
nomeadamente o grupo dos laxantes e dos anti-dcidos. A ma absor¢do de origem
primaria deve-se aos efeitos diretos do principio ativo do firmaco sobre a mucosa
intestinal ou sobre os processos intra-luminais que determinam a absor¢do dos

nutrientes. (Enwonwu, 1995 ; Ruffier, Bialek, & Barreto, 2001)

A desnutricdo pode ser classificada em “Desnutricdo Leve® ; “Desnutrigdo Moderada“® ;

e “Desnutricao Grave®. (S.Curtas, 20006)
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Desenvolvimento

Tabela 2- Classificacio dos diversos tipos de desnutricio de acordo com a composicao corporal e

Parametros

analitica do sujeito

Desnutricao

Leve

Desnutrigcao

Moderada

Desnutricao

(e] =\

Perda de peso ( % ) <10% 10-20 % >20%
Prega cutanea do triceps 80-90 % 60-79% <60%
Perimetro do brago 80-90 % 60-79% <60%
Albumina ( g/ dL) 3,0-3,4 g/ dl 2,9-2,1 g/di <2,1g/dl
Transferrina mg/ dL 150-175 100-150 <100
Pré-albumina (mg/ dL) 25,2-28,0 23,0-25,2 <23
Proteina transportadora de retinol ( RBP) 27-3.0 2427 <2.4
(mg/ dl)
Linfécitos totais (células/mm3) 1200-1500 800-1200 <800
2 ou mais positivos 1+ 0+
Testes Cuténeos
Imunocompetente Anergia relativa Anergia

Adaptado de American Society for Parental and Enteral Nutrition, 2006

O conceito de nutri¢ao refere-se ao conjunto de processos que vao desde a ingestdo de
alimentos até sua assimilacdo pelas células. As células que diao origem ao dente

necessitam de energia para a sua formagao e desenvolvimento normal. (Paula, Menoli &

Ferreira, 2003)

Os efeitos sistémicos provenientes da nutricdo podem alterar o desenvolvimento
dentario, a qualidade e quantidade da saliva, bem como afetar o sistema imunologico.

(Paula et al., 2003)

2 - Desnutri¢ao e alteragoes do desenvolvimento dentario

2.1 - Odontogénese

A odontogénese, processo de formacdo do dente, inicia-se no periodo intra-uterino.

(Catarina, Mota & Bruno, 2010)

21



Desnutricdo e as implicagdes na cavidade oral

A formacdo da lamina dentaria inicia-se a partir da 6*-7* semana de vida intra-uterina,
sendo que as areas do epitélio oral comecam a proliferar numa propor¢ao mais rapida do
que as células das areas adjacentes, formando uma faixa de epitélio, que servira o futuro
arco dentario. A medida que as células epiteliais da camada basal se multiplicam,
invaginam em dire¢do ao ecto-mesénquima, que comeca a sofrer condensagdo. A banda
epitelial divide-se em dois processos: um mais exterior, direcionado mais a vestibular,
recebendo o nome de ldmina vestibular, ¢ um direcionado mais para o interior

designado por lamina dentéria palatina ou mais para lingual. (Avery, 1992)

Ao longo do comprimento da lamina dentéria, as atividade proliferativas continuas
levam a uma série de alteragdes epiteliais localizadas, sendo em niimero de 10 no arco
superior e inferior. Estas zonas de atividade proliferativa corresponderdo a posi¢ao dos
futuros dentes deciduos. Com a continua proliferacdo e diferenciacdo histologica das
células ectodérmicas do oOrgdo dentirio e ecto-mesénquimais adjacentes, as
modifica¢des que se processam na formagdo do gérmen dentdrio em desenvolvimento
podem ser divididas em trés fases: 1 — Fase de Botdo, 2 — Fase de Capuz. 3 — Fase de

Sino. (Avery, 1992)

A Lamina Secundaria inicia a sua formacao apartir do 4° més de vida intra-uterina e ¢
responsavel pela formagdo dos dentes permanentes. A medida que as arcadas dentarias
se alongam, a lamina primaria cresce para distal, com esta expansao forma-se a lamina
terciaria, de onde surgirdo os gérmens que irdo dar origem aos dentes definitivos.

(Avery, 1992)

A lamina vestibular tem inicio logo apds o periodo de formacdo da lamina dentéaria
cerca da 7* semana, havendo um espessamento epitelial, localizando-se por vestibular e
paralelo & mesma, e que originara o vestibulo oral, uma regido compreendida entre a

regido alveolar dos maxilares. (Avery, 1992)

A fase de botdo (figura 1), representa o esbogo inicial da fase do desenvolvimento do
6rgdo dentdrio. Nesta fase a camada ectodérmica ira dar origem a aglomerados celulares
arredondados em 10 pontos diferentes da lamina dentaria e que correspondem a posi¢ado

dos futuros dentes deciduos em cada arco dentério, superior e inferior. (Avery, 1992)
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Desenvolvimento

Figura 1 - Fase de botdo

:

A e WS
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-

Adaptado de Essentials of Oral Histology and Embryology, 1992.
1 — Botdo dentario. 2 — Epitélio oral. 3 — Mesénquima

Nesta fase o gérmen dentario aumenta de volume, pois, verifica-se um aumento da
atividade mitotica com rapida proliferagdo, tanto do epitélio como das células ecto-

mesenquimais, que estdo condensadas em redor do botdo dentario. (Avery, 1992)

Durante a fase de capuz, (figura 2), a proliferacdo celular, caracterizada pela
invaginacdo do epitélio no ecto-mesénquima subjacente, resulta num crescimento
desigual das diferentes areas do botdo, o que condiciona a forma e tamanho do futuro
gérmen dentario. Nesta fase as células epiteliais apresentam uma forma esférica e estdo
separadas por uma substancia intercelular. Neste momento, da-se inicio ao aparecimento

dos elementos que constituem o futtiro dente e os seus tecidos de suporte. (Avery, 1992)
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Desnutricdo e as implicagdes na cavidade oral

Figura 2- Fase de Capuz

Adaptado de Essentials of Oral Histology and Embryology, 1992.

1 — Lamina vestibular. 2 — Reticulo estrelado. 3 — Esmalte interno.

O conjunto de células ectodérmicas, que lembra um capuz, ¢ denominado O6rgdo
dentario, sendo responsavel pela formac¢do do esmalte dentario, da forma da coroa e,
pelo inicio da formagdo da dentina. O conjunto de células ecto-mesenquimatosas
agrupadas, localizadas na concavidade do 6rgdo dentirio s@o chamadas de papila
dentaria, e irdo dar origem a dentina e a polpa. Estas células que envolvem o 6rgao do
esmalte e a papila dentdria, constituem o foliculo dentario e t€ém a seu cargo a
responsabilidade de originarem o cemento, o ligamento periodontal e o osso alveolar.

(Avery, 1992)
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Desenvolvimento

Figura 3- Fase de Sino
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Adaptado de Essentials of Oral Histology and Embryology 1992

Nalguns gérmens dentarios em desenvolvimento ocorre nesta fase, uma acumulacdo de
células justa-postas no centro do 6rgdo do esmalte chamado de ndédulo do esmalte.
Muitas vezes esta estrutura ¢ continua com uma estrutura denominada de cordao de

esmalte, um conjunto de células que ligam o epitélio interno ao epitélio externo. (Avery,
1992)

Na fase de sino, (figura 3) observa-se um crescimento mais intenso das regides
circundantes do capuz e concomitantemente uma maior diferenciacdo das células
epiteliais. As células epiteliais até entdo semelhantes, por um processo de histo-

diferenciagdo, transformam-se em estruturas morfologicamente distintas. (Avery, 1992)

O orgdo dentario ¢ constituido pelas seguintes estruturas: mais internamente pelo
epitélio dentdrio interno, uma camada intermédia denominada estrato dentério
intermédio, uma camada acima desta chamada de reticulo estrelado, e uma mais exterior

chamada de epitélio dentario externo. (Avery, 1992)

O epitélio interno consiste numa camada de células que se diferenciam em
ameloblastos, tornando-se células cilindricas altas que apresentam uma forma
hexagonal, possuindo cerca de 4 a 5 micrometros de didmetro e cerca de 40

micrometros de altura. (Avery, 1992)
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2.2 - Amelogénese

Os ameloblastos, (figura 4) sdo células formadoras de esmalte e antes da sua total
diferenciagdo exercem uma fun¢ao organizadora sobre as células ecto-mesenquimatosas
da papila dentaria, que por sua vez, se diferenciam em odontoblastos. O epitélio interno

tem, assim, dupla fun¢do, uma formadora e outra indutora. (Avery, 1992)

Figura 4- Ciclo de vida dos amelobastos. Antes da deposi¢do de dentina (ctibico), Apds deposicdo de
dentina (cilindrico alto), Apds maturagio (cubico)
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Adaptado de Essencial of Oral histology and Embryology, 1992

O estrato intermédio ¢ constituido por 2 a 3 camadas de células pavimento- celulares,
situadas entre o epitélio dentario interno e o reticulo estrelado, estando unidas entre si
por desmossomas. Esta camada de células ¢ de grande importancia para a formacao do
esmalte, pois produzem uma enzima denominada fosfatase alcalina, necessaria para a

mineralizacdo da matriz de esmalte. (Avery, 1992)

O reticulo estrelado ¢ composto por um aglomerado de células que estdo situadas na
parte central do 6rgdo dentdrio, e que criam espagos entre estas devido a acumulagdo de

fluido intercelular. (Avery, 1992)

As células do reticulo estrelado assumem uma forma estrelada, com longos
prolongamentos que se anastomosam com as diversas juncdes celulares pré-existentes.

Os espagos entre as células estreladas, sdo preenchidos por um fluido mucoéide rico em
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glicosaminoglicanos, e que confere ao 6rgdo dentdrio uma consisténcia almofadada, a
qual mais tarde ird proteger os amelobastos, células responsaveis pela secre¢do de

esmalte. (Avery, 1992)

O epitélio dentario externo € composto por células do epitélio do orgdo dentério,
adquirindo a forma cubdide. No final da fase de sino, na etapa preparatoria e durante a
formacdo do esmalte, o epitélio externo, que apresentava anteriormente uma superficie
lisa, dispde-se agora, em pregas. Entre essas pregas, ocorre um infiltrado de papilas
provenientes das células ecto-mesenquimatosas adjacentes ao saco dentdrio, onde se
acumulam vasos sanguineos, que proporcionam um aporte nutritivo, para a intensa

atividade metabolica do 6rgao do esmalte, que era até entdo avascular. (Avery, 1992)

A papila dentaria sofre a accdo organizadora das células ecto-mesenquimatosas, e
desenvolve-se, envolvida parcialmente pela parte invaginada do epitélio interno do
6rgao dentario. Em seguida condensa-se para formar a papila dentaria que ira dar

origem ao 6rgdo formador de dentina e da polpa dentaria. (Avery, 1992)

Os foliculos dentérios, durante o desenvolvimento do esmalte e da papila dentéria,
processam a condensacdo do ecto-mesénquima que circunda a superficie do 6rgdo
epitelial do esmalte. Inicialmente, esta regido ecto-mesenquimatosa ¢ distinguida da
papila dentaria pela presenca das células do epitélio dentdrio interno e externo na regido
cervical do orgdo dentario que ird formar a bainha epitelial radicular de Hertwig.

(Avery, 1992)

Esta estrutura, tem por fun¢do modular e formar a dentina radicular. Quando as células
do epitélio interno induzem a diferenciac¢do das células ecto-mesenquimatosas da papila
em odontoblastos, apds a deposi¢do da primeira camada de dentina, parte desta bainha
epitelial fragmenta-se, perdendo entdo a sua continuidade e a sua relagdo com a
superficie do dente. Desta fragmentagdo resultam residuos que persistem como restos

epiteliais de Malassez no ligamento periodontal. (Avery, 1992)

A amelogénese (figura 5), processo pelo qual se da a formacdo do esmalte, ¢ um
processo bioldgico complexo e que envolve duas fases: secrecdo e maturacdo (Nishio,

2008)
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Figura 5- Fase inicial do processo de formagdo do esmalte

Esmalte

Adaptado de Essentials of Oral Histology and Embryology, 1992.

2.3 - Alteracoes ao desenvolvimento dentdrio

O desenvolvimento do esmalte ¢ regulado por células epiteliais, chamadas ameloblastos
que regulam um conjunto de genes que codificam a producdo de proteinas essenciais

para a formag¢ao do esmalte. (Nishio, 2008)

Sabe-se até ao presente momento que, durante o estadio de secre¢cdo, os ameloblastos
sintetizam e secretam proteinas da matriz do esmalte, tais como amelogenina,

ameloblastina, enamelina e a enzima enamelisina, também chamada MMP-206. (Nishio,

2008)

A deficiéncia de uma dessas proteinas ou enzimas pode levar & mé formag¢ao dentaria,
como uma hipoplasia do esmalte (amelogénese imperfeita) de diversos graus de
gravidade. Porém, o mecanismo de como cada uma dessas proteinas exerce a sua fung¢ao
e influencia o processo de mineralizacio do esmalte dentirio ainda permanece

desconhecido. (Nishio, 2008)

Se a deficiéncia nutricional surgir logo apos o inicio da formagao ou secrecao da matriz

organica, a expressdo clinica resultante consiste numa hipoplasia do esmalte,
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caracterizada por um aspecto rugoso e diminui¢do ou auséncia da quantidade e
qualidade do esmalte dentario. Se porém, ocorrer posteriormente, durante o processo de
maturacdo, o resultado poderad ser uma hipocalcificacdo expressa por manchas brancas,

circundadas por esmalte normal. (Nishio, 2008 ; Masumo et al., 2013)

Segundo a Federacdo Dentaria Internacional (FDI), os defeitos de desenvolvimento do

esmalte (DDE) sdo classificados como hipoplasias e hipocalcificagdes. (Masumo et al.,
2013)

Os defeitos do esmalte decorrem de disturbios que acontecem durante o periodo

gestacional e na infancia. (Malikoski, Augusto & Gomes, 2010)

Os DDE podem ser considerados marcadores de situagdes adversas ocorridas durante o
periodo perinatal ou nos primeiros anos de vida. O primeiro ano de vida, época na qual
os dentes deciduos estdo em desenvolvimento, corresponde também ao periodo de

maior vulnerabilidade a agravamentos nutricionais. (Malikoski et al., 2010)

O esmalte hipoplasico ¢ mais suscetivel a colonizagdo por streptococos mutans, o
microrganismo mais importante da carie dentaria, além disso, criangas desnutridas
apresentam uma hiposalivacdo, criando assim um mecanismo favoravel a acumulagao
de biofilmes cariogénicos, por outro lado a capacidade tampao ¢ reduzida e
consequentemente havera uma menor concentracdo de producdo de calcio e proteinas
para o meio oral, estando a defesa comprometida, quando comparada com criangas bem

nutridas. (Catarina et al., 2010 ; Malikoski et al., 2010)

O nascimento prematuro aliado a um baixo peso tém uma forte associacdo ao

desenvolvimento da hipoplasia do esmalte. (Malikoski et al., 2010)

Recentemente foram identificadas duas novas proteinas, chamadas amelotina e apina,

que também sdo sintetizadas pelos ameloblastos. (Nishio, 2008)

2.4 - Importincia da proteina Apina e Amelotina

A amelotina e a apina diferem das demais proteinas pois sdo produzidas durante a
amelogénese no estadio de maturagdo, fase esta que determina a dureza final do

esmalte. (Nishio, 2008)
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Estas duas novas proteinas sdo codificadas por dois diferentes genes, que de acordo com
a sua localizagdo gendmica e estrutural, fazem parte de um mesmo grupo de proteinas,
que secreta e estabiliza ides de célcio e fosfato no organismo e guiam a deposicao de

fosfato de calcio nas matrizes extracelulares receptoras. (Nishio, 2008)

Estudos realizados com recurso a imuno-localizadores demonstraram que a amelotina
estd presente tanto na ladmina basal, mais concretamente na regido da interface com a

superficie do esmalte, como no epitélio juncional. (Nishio, Clarice 2008)

Uma vez que o epitélio juncional ¢ uma estrutura que estd firmemente aderida a
superficie dentaria, deduz-se que a amelotina tenha alguma participagdo no processo de

adesao celular. (Nishio, 2008)

O epitélio juncional ¢ uma estrutura especializada que se encontra em redor de toda a
superficie do dente na cavidade oral. A sua perda de integridade ¢ um dos primeiros
processos que ocorre durante o desenvolvimento da doenga periodontal, podendo levar a

perda 6ssea e dentaria. (Nishio, 2008)

Em relagcdo a nova proteina apina, pouco se sabe sobre o seu mecanismo de acdo e
atividade. No entanto, tem-se sugerido que a apina exerce um papel fundamental nas
fases finais de formacdo dentéria, pois a sua atividade foi localizada apenas na fase
transitoria de pos-secre¢ao da amelogénese, estendendo-se até a fase de maturagdo do
esmalte dentdrio. Ambas estas proteinas, foram identificadas tanto na lamina basal
como no epitélio juncional, especulando-se que tenham também alguma participagdo no

mecanismo de adesdo celular. (Nishio, 2008)

Estudos prévios, utilizando diferentes materiais e métodos, ja encontraram apina em
fragmentos de DNA de varios tecidos, tais como da glandula lacrimal e glandula salivar.

(Nishio, 2008)

De acordo com Moffatt et al. (2008), a presenca de amelotina e de apina no epitélio
juncional sugere que essas duas substancias possam interagir para mediar a adesdo do
epitélio a superficie dentaria. Uma das diferencas entre essas proteinas ¢ que, a apina
interage com superficies mineralizadas e ¢ encontrada em alguns processos
calcificantes, sendo que esta pode ter uma maior participagdo no processo de
mineralizacdo do que a amelotina. A amelotina, por seu lado, parece estar envolvida

apenas no processo de adesdo celular, podendo ndo ser considerada uma verdadeira
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proteina da matriz do esmalte. (Nishio, 2008)

Como a apina foi localizada em diferentes tecidos epiteliais, admite-se que
exerca uma funcdo mais relevante do que participar apenas no processo de

mineralizagdo do esmalte dentario. (Nishio, 2008)

Tanto a denticdo decidua como a denticdo permanente podem ser afetadas por defeitos
de mineralizagdo, dependendo da fase em que ocorra a alteracdo, ird condicionar a
sequéncia de eventos que se processardo no futuro do gérmen dentario. (Malikoski et

al., 2010)

Existem evidéncias de que a desnutricdo pode conduzir a um atraso da erup¢do dos
dentes deciduos. Infante & Gillespie et al. em 1977 verificaram que a desnutri¢do atrasa
a cronologia de erupcdo dentdria, o que significa que as criangas com aportes
nutricionais diminuidos tém os seus dentes expostos ao meio oral mais tardiamente,

quando comparadas com criangas saudaveis. (Malikoski et al., 2010)

Segundo Alvarez et al. (1995) estes atrasos, alteram igualmente o padrdo usual de
desenvolvimento da carie dentaria, uma vez que a colonizagdo da cavidade oral por
estreptococos do grupo mutans ocorre apos a erup¢do do primeiro dente, assim sendo,
para que o processo de colonizacdo da cavidade oral ocorra ¢ necessario a presenca de
uma superficie adesiva que permita a colonizacdo de um biofilme cariogénico, ndo
estando de acordo quando existe alteracao do desenvolvimento dentério. (Malikoski et

al., 2010)

Apesar da aceitagdo de que o estado nutricional e as condigdes orais estdo inter-
relacionados, existem ainda assim, poucos estudos disponiveis para confirmar esta

hipotese. (Malikoski et al., 2010)

2.5 - Importincia dos nutrientes no desenvolvimento dentdrio

O estado nutricional do individuo ou da gestante esta diretamente relacionado com o
normal desenvolvimento e erupcdo dos dentes sendo que clinicamente, tem-se
observado que individuos que tiveram deficiéncias nutricionais severas na infancia
tendem a apresentar alteracdes da estrutura e da forma do esmalte dentario, as quais

potenciam um maior risco de carie. (Malikoski et al., 2010)
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As etapas do desenvolvimento dentario, incluindo a odontogénese, dependem da
concentragdo de nutrientes necessaria a construcao celular. O efeito de uma privagao de

nutrientes estd diretamente ligado com a duragdo e rapidez com que ocorre. (Paula et al.,

2003)

Uma nutri¢do deficiente, durante os periodos de desenvolvimento, ¢ a mais prejudicial
em relacdo aos outros estadios sendo que o periodo fetal ¢ um momento bastante
vulneravel para estes defeitos se estabelecerem, fazendo com que o aporte nutritivo € o
estado nutricional da mae durante a gravidez sejam muito importantes, contribuindo

assim para que seja necessario efetuar ajustes dietéticos. (Paula et al., 2003)

A Comissao de Nutricdo e de Alimentos do Conselho Nacional (CIAN), sugere que se
aumente cerca de 30g de proteina para além das 0,8g por kilo de peso corporais
habituais no caso da gestante. Se forem alcancadas as necessidades de proteinas, todos
0s outros nutrientes, exceto as vitaminas A, C e D, serdo fornecidos devido a sua
associagdo com proteinas nos alimentos. Se a proteina for insuficiente na dieta da
gestante, entdo o cdlcio, fosforo, ferro e vitaminas do complexo B também o serdo. As
necessidades adicionais de proteinas e de célcio podem ser resolvidas pela ingestao de 1
litro de leite desnatado. O célcio ¢ um dos elementos mais importantes da dieta da
mulher gravida e a vitamina D ¢ essencial para a utilizacdo deste mineral como do
fosforo, ambos necessarios para a calcificagdo dos ossos e dentes no periodo fetal, assim
como para as proprias necessidades da mulher gestante. Apesar das evidéncias
mostrarem que a absor¢do do célcio aumenta durante a gravidez e lactagdo, os aportes
diérios de célcio devem ser aumentados de 0,8 grama para 1,2 grama a fim de satisfazer

as necessidades adicionais. (Paula et al., 2003)

Estudos elaborados em animais suportam a hipdtese de que, em seres humanos, os
distarbios nutricionais tém um efeito significativo na formacdo dentdria pela
interferéncia no desenvolvimento celular, contribuindo para a formag¢do de esmalte

hipoplasico, sendo o esmalte a estrutura mais suscetivel a carie. (Paula et al., 2003)

Alvarez et al. em 1990, num estudo com 1481 criangas concluiu a relagdo direta entre

uma nutri¢do deficiente e a presenga de carie em dentes deciduos. (Paula et al., 2003)

Estes mesmos autores, desenvolveram um estudo envolvendo 209 criangas, e constatou

que, episddios de ma nutrigdo ocorridos no primeiro ano de vida, estdo mais
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intimamente associados a alta ocorréncia de carie em dentes deciduos, do que mais tarde
na idade adulta. Por outro lado, Infante e Gillespie et al. (1976), correlacionaram uma
forte relag@o entre a uma dieta desequilibrada e o aparecimento de hipoplasia de esmalte
bem como a maior propensdo para a ocorréncia de carie em dentes deciduos. (Paula et

al., 2003)

Indubitavelmente os fatores nutricionais exercem um papel critico no desenvolvimento
dos dentes deciduos, devido ao periodo relativamente curto de mineraliza¢do, quando

comparado com os permanentes. (Paula et al., 2003)

Os principais nutrientes envolvidos na odontogénese, ou formagdo do dente sdo o

calcio, fosfato, vitaminas A, C, D. (Paula et al., 2003)

A vitamina A, também conhecida como retinol, ou acido retindico, ¢ importante para o
metabolismo fosfo-célcico e estd associada ao crescimento e desenvolvimento dos
tecidos 0sseos e dentarios, tendo um papel importante no mecanismo de turn-over das
células epiteliais do organismo. Os sinais e sintomas da caréncia de vitamina A
caracterizam-se por alteracdes nos 6rgaos e tecidos de origem ectodérmica, incluindo-se

o tecido dentario. (Paula et al., 2003)

A caréncia de vitamina A ¢ conhecida por provocar alteracdes na amelogénese,
dentinogénese e na funcdo imunolédgica, reduzindo assim, desta forma, a sintese de
glicoproteinas salivares que t€ém uma fun¢@o protectora e lubrificante da cavidade oral,

promovendo uma aglutinacao de bactérias. (Paula et al., 2003)

Podemos encontrar vitamina A nos derivados do leite, sendo que nos legumes

apresenta-se sob a forma de carotendides. (Paula et al., 2003)

A vitamina D age como um dispositivo regulador da homeostase do fosforo e do calcio,
interferindo dessa forma na calcificacdo dentdria. Sob a denominagdo genérica de
vitamina D sd3o incluidas vérias substancias que podem ser ativadas pela exposi¢do aos
raios ultravioletas. Estas substincias sdo chamadas de pré-vitaminas D. Ja foram
identificados 11 compostos com atividade vitamina D, mas os mais importantes sdo o
calciferol e o colecalciferol. O figado ¢ o local de transformagdo da vitamina D no seu
derivado 25-hidroxicolecalciferol, que ¢ a forma circulante da vitamina D. (Johnston,

Fritz, & Ward, 2013 ; Paula et al., 2003)
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A forma ativa da vitamina D, o calcitriol, ¢ importante para o processo de absorcdo e
deposicao do calcio, sendo influenciado pelos processos de absor¢do intestinal,
metabolismo 6sseo e excre¢do renal da vitamina D, especialmente pelas hormonas

tiroideias e calcitonina. (Paula et al., 2003)

A Paratormona atua retirando o célcio dos ossos e transferindo de acordo com as
necessidades destes ides para os oOrgdos mais necessitados, dai resultando uma

hipocalcifica¢do de ossos e dentes. (Paula et al., 2003)

Existem opinides divergentes quanto ao mecanismo de absor¢do do célcio. De acordo
com pesquisas elaboradas “in vitro” a sua absor¢ao parece ser um processo diretamente
ativo em oposicao a um gradiente elétrico e que depende de um metabolismo oxidativo,

influenciado pela vitamina D. (Paula et al., 2003)

A principal acdo desta vitamina ¢ possibilitar o aumento da permeabilidade das

membranas celulares para os ides de calcio. (Paula et al., 2003)

Tem sido também demonstrado um pH dacido intestinal, facilita a absor¢do do calcio,
provavelmente pela conversao do calcio alcalino, pouco solivel, em formas acidas mais
facilmente soluveis. Na auséncia da vitamina D a absor¢do do calcio ¢ drasticamente
reduzida, havendo uma menor deposi¢do 0ssea que pode conduzir, especialmente em
criangas, a graves doengas Osseas metabolicas, como o raquitismo e alteragdes dentarias.

(Paula et al., 2003)

Uma dieta rica em proteinas promove uma absorcao de 5% de calcio. Quanto aos
glucidos, a lactose parece aumentar a absor¢ao do célcio, principalmente a nivel do ileo.

(Paula et al., 2003)

Um estudo elaborado por Chan e Swaminathan et al. em 1992 demonstrou que
alteracdes na ingestdo estdo associadas com alteracdes na excrecao do célcio e do

metabolismo 6sseo. (Paula et al., 2003)

Chan e Swaminathan et al. (1992), desenvolveram um estudo com animais divididos em
grupos e com diferentes concentragdes de sodio na sua dieta. Observaram que quanto
maior a ingestdo de sodio, maior a perda de célcio via urina e consequente perda Ossea,

levando a osteoporose e consequentemente a alteragdes na constitui¢do dentéria. (Paula

et al., 2003)
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Talbott et al. (1998), também demonstraram, através de pesquisas em animais, que ha
elevados niveis de reabsor¢do Ossea quando a amostra ¢ submetida a uma dieta pobre
em calcio, por outro lado, Shapses et al. (1995), mencionaram que a ingestdo de
quantidades inadequadas de calcio leva a reabsorcdo Ossea e aumenta o risco de

desenvolver osteoporose e alteracdes dentéria. (Paula et al., 2003)

Durante a gravidez e periodo de amamentacdo foi observado por Donangelo et al., em
1996 que ha ajustes (6sseo e renal) para manter os niveis de homeostase do célcio em

circulagdo. (Paula et al., 2003)

A vitamina C, tem uma acdo importante na sintese das catecolaminas e corticoides,
participando na sintese e manutencdo dos tecidos, contribuindo para a acdo formadora

de ossos ¢ dentes. (Paula et al., 2003)

A sua influéncia na formacdo dentaria deriva da sua participagdo no metabolismo da
tirosina, e influencia a sintese de hidroxiprolina, estando relacionada com a
cimentogénese. A vitamina C € essencial para a fun¢do e manutencao das concentragdes
de colagénio intercelular, sendo importante para a formagdo do esmalte e da dentina.

(Paula et al., 2003)

Quando ocorre uma caréncia de vitamina C, os feixes de coldgenio no cimento
intercelular desaparecem, e a matriz de colagénio despolimeriza-se surgindo sob forma
aquosa e fina. Como o colagénio ¢ essencial a matriz do tecido conjuntivo, a deficiéncia
de vitamina C pode fazer com que haja um aumento do risco do individuo sofrer lesdes

dentarias. (Paula et al., 2003)

Num momento de caréncia, ocorre estagnacdo das funcdes osteobldsticas e
odontoblasticas, o que resulta num atraso do crescimento dsseo e da denti¢do, sendo a

dentina reabsorvida podendo ficar alterada irreversivelmente. (Paula et al., 2003)

O metabolismo do fosforo encontra-se intimamente ligado ao metabolismo do célcio e
80% do seu contetido no organismo encontra-se nos o0ssos € dentes. A sua absor¢do ¢

regulada pela vitamina D, e o seu metabolismo esta associado & paratormona. (Paula et

al., 2003)

Em situagdes em que a ingestdo de hidratos de carbono e lipidos ¢ insuficiente para

prover o aporte energético necessario ao desenvolvimento das fungdes fisiologicas,
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inicia-se um processo de degradagdo proteica, em alguns casos atingindo cerca de

125g/dia. (Paula et al., 2003)

O estado nutricional ¢ assim, um marcador confidvel de que possam ter ocorrido

caréncias vitaminicas no inicio da vida. (Malikoski et al., 2010)

Os estudos realizados atualmente sugerem que a desnutricdo durante o periodo de
desenvolvimento dos dentes pode aumentar a suscetibilidade a carie devido a defeitos
na formacao do esmalte (hipoplasias) ou a altera¢des do funcionamento das glandulas

salivares. (Malikoski et al., 2010)
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3 - Doenca Periodontal associada a desnutricao

A carie dentaria e a doenga periodontal, sdo duas doencas orais de grande impacto a
escala mundial. Sabe-se que uma cavidade oral, em que exista défice de
imunoglobulinas ou enzimas agrava doencas cronicas nomeadamente a doenca

periodontal ou a diabetes mellitus. (Palmer et al., 2010)

A doenga periodontal ¢ caracterizada por uma inflamagao crdnica, associada geralmente
com perda dssea e de outros tecidos em redor do dente, levando a um aumento da
hemorragia espontdnea ou a sondagem, inflamacdo gengival, mobilidade dentaria e
consequente formagdo de bolsas dentarias e perda de dentes. Constitui uma das infe¢des

cronicas mais comuns nos humanos, sendo especialmente predominante e grave em

comunidades carenciadas. (Lindhe, 2003 ; Moynihan, 2005 ; Shiva, 2011 )

Esta doenca de etiologia multifatorial, afecta em todo o mundo cerca de 5% a 20% da
populacdo, sendo caracterizada por uma resposta inflamatoria oriunda do hospedeiro
contra a agressdo dos microrganismos da placa bacteriana e dos seus produtos.

(Petersen, Bourgeois, Ogawa, Estupinan-day, & Ndiaye, 2005)

A periodontite pode ser classificada como agressiva ou cronica. A agressiva geralmente
afecta doentes jovens, caracterizando-se por uma rapida perda 6ssea num curto tempo,
por outro lado a crdnica ¢ caracterizada por ser a forma mais vulgar afetando até cerca
de 50 % da populacdo mundial, em que a sua progressdo ¢ lenta, e a destruicdo dssea
estd intimamente relacionada com a quantidade de calculos de placa bacteriana

acumulados sub-gengivalmente. (Cafiero et al., 2013)

A suscetibilidade do individuo tem também um papel fundamental para o inicio da
doenca, sendo que o desenvolvimento desta assume um caracter particular e individual.

(Sadighi Shamami & Amini, 2011 ; Shiva, 2011).

A doenga periodontal, tem um inicio mais rapido em populacdes desnutridas e onde se
observa dificuldade em manter uma resposta imunoldgica adequada para combater as

bactérias responsaveis pela patologia. (Moynihan, 2005)

A gengivite, particularmente a gengivite ulcerativa necrosante (GUN) ¢ a forma mais

frequentemente encontrada em paises de terceiro mundo, sobretudo devido a falta de
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higiene oral, condi¢gdes de vida precarias e presenga de infe¢des oportunistas. (Maria et
al., 2012)

Esta doenga ¢ iniciada por bactérias predominantemente gram negativas como a
“Prophyromonas  Gingivalis”,  “Tannarella  Forsythensis”, = “Aggregatibacter
Actinomycetemcomitans”, “Eikennella Corrodens”, “Treponema Denticola” e
“Fusobacterium Nucleatum”. (Ranney, 1991 ; Genco, 1992 ; Soory, 2010 ; Koshi,
Rajesh, Koshi, & Arunima, 2012).

A periodontite inicia-se devido a acumulagdo de placa bacteriana na superficie dentaria,
permitindo que posteriormente 0s microrganismos consigam atravessar a barreira

epitelial invadindo o tecido conjuntivo sub-epitelial. (Genco, 1992)

O diagnostico desta doenca € essencialmente clinico, observando-se uma alteragdo da
cor e textura da gengiva. Os fatores de risco podem ser de origem sistémica, locais, ou
nutricionais. Os fatores sistémicos nomeadamente habitos tabagicos ou diabetes ndo
controlada, potenciam o inicio e progressdo da doenca; os fatores de risco locais surgem
quando estamos na presenca de apinhamento dentdrio ou restauracdes que invadem o
espaco bioldgico, podendo assim influenciar a acumulacdo de placa, que tem
capacidade de modificar os tecidos envolventes na cavidade oral, por outro lado os
fatores nutricionais podem ser devidos a doengas ou défices nutricionais nomeadamente

a sindrome metabolica. (Lindhe, 2003 ; Shiva, 2011 ; Koshi et al., 2012)

Quando o aporte nutricional se encontra diminuido, o sistema imunitario encontra-se
diretamente comprometido, tornando-se assim debilitado e com uma menor capacidade

de combate ao desenvolvimento da doenga. (Maria et al., 2012)

A resposta do individuo a doenga periodontal ¢ influenciada se houver diminui¢do de
células “Helper I ou se o racio do niimero de células “CD4+” (células indutoras de
Helpers) para “CD8+” estiver igualmente diminuido (células supressores citotoxicas.

(Cafiero et al., 2013)

O desenvolvimento da periodontite desenrola-se em 4 fases, ordenadas
cronologicamente. A fase de colonizagdo e a fase de invasdo contribuem para a
patogénese da doenca, no entanto, a fase de tratamento e de suporte sdo consideradas

fases de combate a doenca. (Cafiero et al., 2013)
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A fase de colonizagdo, ¢ uma fase em que os anticorpos do hospedeiro tém um papel
activo de impedir a acumulacdo de placa bacteriana na superficie dentaria, promovendo

assim um equilibrio bioldgico na cavidade oral. (Cafiero et al., 2013)

Para este equilibrio a funcdo da saliva ¢ essencial, pois contém mucina, eletrolitos e
anticorpos, sendo que em pessoas desnutridas a qualidade e quantidade de saliva esta
comprometida, existindo mesmo um défice de imunoglobina do tipo A, estando esta

relacionada com sintomas xerostomizantes. (Maria et al., 2012)

A fase de colonizacdo, compreende-se desde 0 momento em que existe acumulagdo de
placa bacteriana e favorecimento de invasdo do espaco bioldgico, com degradacio Ossea
e perda de insercao periodontal. A fase de tratamento ¢ uma fase que engloba varias
consultas, em que serd feito alisamento radicular, para eliminar bolsas que foram criadas
por acumulacdo de restos alimentares e bactérias, e por ultimo a fase de suporte
periodontal, sendo que nesta Ultima o individuo ¢ monitorizado de 3 em 3 meses, onde
sdo feitos novamente os indices periodontal e gengival, indicando ao médico dentista a
colaborag@o do paciente ao longo do tratamento, bem como permitir perceber se podera
estar em risco ou ndo de haver recidiva do tratamento periodontal. (Sadighi et al., 2011 ;

Shiva, et al., 2011).

Uma satde oral deficiente, pode aumentar o risco de diversas doencas sistémicas,
associadas a doenca periodontal, tais como a diabetes mellitus, a sindrome metabodlica

ou a doenga celiaca. (Cafiero et al., 2013)

As vitaminas A, C e E, tém propriedades antioxidantes , sendo responsaveis pelo atraso

da prolifera¢do da doenga e reduzindo a destruicdo tecidual. (Stookey, 2013)

A doenga periodontal se ndo for tratada atempadamente leva a perda de pecas dentdrias,
provocando dificuldades de mastigagdo devido & perda de superficies mastigatérias.

(Ritchie, Joshipura, Hung & Douglass 2002)

Os individuos que se encontrem com a capacidade mastigatoria reduzida alteram a
selecdo dos alimentos, o que leva a uma desregulacdo a curto-médio prazo na sua dieta.

(Moynihan, 2005)

Para se perceber até que ponto a capacidade mastigatéria interfere com a selegdo dos

alimentos, foi elaborado um estudo por Moynihan em 2005, que envolveu dois grupos
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distintos de individuos. Um grupo (A) em que os sujeitos apresentavam todos os dentes
em boca e em fun¢do, e um grupo (B) em que os sujeitos tinham falta no minimo de 7
dentes em boca. Os resultados demonstraram que os individuos do grupo A consumiam
menos calorias, mais vegetais do que os do grupo B, sendo que os sujeitos do grupo B
optavam no seu dia-a-dia por alimentos mais caloricos e ricos em gorduras. Concluiu-se
assim, que os sujeitos que t€ém menos pegas dentarias sao mais propensos a uma dieta
desequilibrada, em que o consumo de alimentos ¢ menos variado, contribuindo assim

para um agravamento da doenca periodontal pré-existente. (Moynihan, 2005)

Uma desnutricdo energético-proteica persistente implica uma maior propensao para o
surgimento da periodontite, no entanto, tém-se efetuado vérios estudos para se perceber
a carga de patogenicidade de cada microrganismo e o seu efeito na doenga periodontal.

(Moynihan, 2005)

Foi realizado um estudo em 1995 por Enwonwu et al. em criangas com a mesma idade
em que existia dois grupos. Um grupo composto por criangas bem alimentadas, e um
outro grupo constituido por criangas desnutridas. Este estudo concluiu que o grupo das
criangas desnutridas, apresentam uma constitui¢ao oral ligeiramente diferente do outro
grupo. O grupo das criangas desnutridas apresentou varios microrganismos patogénicos
nomeadamente, “Prevotella Melaninogenicus”, “Porphyromonas  Gingivalis”,
“Prevotella Oralis”, ”Prevotella Ruminicola”, ”Actinomyces Israelii”, “Fusobacterium
Sp”, e espiroquetas (Tabela 3). Este estudo veio assim aumentar a evidéncia de que os
microrganismos gram negativos sao os responsaveis pela doenga periodontal e por sua
vez responsaveis pela destrui¢do tecidular e 6ssea. (Enwonwu, 1995 ; Van der Putten,

Brand, Schols & de Baat, 2011 ; Rocha, Baldani & Lopes, 2013)

As razdes para o excessivo poder destruidor da doenga periodontal, parecem estar
também ligadas com as alteracdes da desnutri¢do energético-proteica, pois apresentam
nestas situagdes, uma maior concentracdo de bactérias gram negativas. (Moynihan,

2005)
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Tabela 3 - Efeito da desnutri¢do na flora oral

Espécie e grupo Bem Nutridos (%) Desnutridos (%)

Microrganismos orais

Flora oral aerobia

facultativa

Bastonetes Gram-negativos 80 77

Cocus Gram-positivos 100 100

Anaerobios nao

esporolados
Bastonetes Gram-negativos 20 100
Bastonetes Gram-positivos 0 77
Cocus Gram-positivos 0 88

Bactérias Gram-positivas

Streptococcus mutans 60 77
Streptococcus mitis 60 88
Streptococcus salivarius 60 65

Cocus anaerobios

Peptostreptococcus 0 41

Bastonetes anaerobios

Actinomyces israelii 0 76

Bastonetes Gram-negativos

Aerobios
Pseudomonas aeruginosa 40 41
Klebsiella pneunoniae 40 35
Anaerobios
Prevotella melaninogenicus 0 100
Porphyromonas gingivalis 0 76
Prevotella oralis 0 88
Fusobacterium sp 20 71

Adaptado de Interface of malnutrition and periodontal diseases, 1995

Por outro lado o contributo do fluido salivar dos individuos desnutridos esta diretamente
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relacionado com o aparecimento e desenvolvimento da doenga periodontal. A saliva ¢
constituida por aminodacidos, histidina, lisina, arginina, imunoglobulinas e pequenos
péptidos bem como grande quantidade de radicais livres, como a ureia € o amoniaco.

(Moynihan, 2005)

A arginina ¢ o aminodcido mais abundante no fluido salivar e ¢ bastante importante
devido a actividade da enzima arginase que protege a superficie dentaria da adesdo da
placa bacteriana. Os individuos que apresentem sinais de desnutricdo apresentam a
actividade da enzima arginase diminuida, uma situacdo que faz com que a arginina
exista em grandes concentracdes. Muitas bactérias orais conseguem a sua colonizagdo
na superficie do dente devido a acumulagcdo da placa bacteriana, usando a via da
arginina desaminase, que catalisa a conversdo de arginina em ornitina ¢ amoniaco com
a formag¢do de 1 mol ATP / por 1 mol por arginina consumido. O aumento da
disponibilidade de arginina a partir das glandulas salivares favorece o aumento do pH

da cavidade oral. (Petersen et al., 2005)

As alteragdes no metabolismo das glandulas salivares pode contribuir assim, para um
aumento da frequéncia e crescimento dos microrganismos agressores € potenciadores da

doenga periodontal. (Petersen et al., 2005)

Sabe-se, que os neutrofilos, apresentam um efeito antibacteriano, no entanto possuem
igualmente uma capacidade de lesar os tecidos periodontais quando sdo ativados, devido
a libertacdo de enzimas lisossomais, que promovem um aumento do pH para valores
acidos de 5, em consonancia agressdo dos microorganismos causadores da periodontite.

(Genco, 1992)

Durante a resposta imunitdria o organismo liberta citocinas, um grupo de moléculas
envolvidas no envio de sinais quimicos entre as células durante a resposta imunitdria.
Os principais grupos destas proteinas na infe¢do bacteriana sdo: interleucina-1,
interleucina-6, interleucina-8, fator de necrose tumoral (TNF), e interferdo gama(y). A
II-1 em particular, ¢ responsavel pela ativacdo dos neutrofilos aquando de uma agressao
principalmente bacteriana, por outro lado as citocinas interagem com os neutrofilos e
com as células endoteliais, podendo alterar a resposta a um processo inflamatorio,

nomeadamente da reabsor¢do 6ssea. (Roberts & Wright, 2012)

Um outro grupo de proteinas altamente influenciadas pelos fatores nutricionais sdo as
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citoquinas, estas proteinas sdo responsaveis pela emissdo de sinais quimicos entre as
células durante o desencadeamento de respostas imunes. Estas podem agir a dois niveis

distintos: ou influenciam a resposta imunitaria, ou afetam a resposta dos tecidos ao

agente aggressor. (Grimble, 1992 ; Yang & Hill, 1991)

A desnutri¢gdo energético-proteica reduz drasticamente a capacidade do organismo
produzir citocinas, compromentendo o progndstico de lesdes inflamatorias em
individuos afetados. As reducdes na concentragdo plasmatica de interferdes e a
atividade das células NK estdo diretamente associadas a um défice de vitamina A. O
interferdo-y ¢ suspeito de desempenhar um papel-chave na inibi¢cdo da formacdo do
0ss0, que consequentemente durante o decorrer da doenga periodontal, vai dar origem a
uma diminui¢do de perda de insercdo que esta associada a redugdo de anticorpos no

fluido crevicular, e consequentemente perda ossea. (Grimble, 1990)

Durante o periodo de tratamento e alisamento radiculares, os fatores responsaveis pela
cicatrizagdo tecidular incluem o interferdo-y, interleucina-4, interferao-IRA, sendo que
em individuos desnutridos muitos destes fatores encontram-se seriamente diminuidos,

atrasando assim a recuperagdo. (Grimble, 1992)

Num estudo elaborado por Giannopoulou et al. em 1999, em individuos bem nutridos,
estes investigadores tentaram determinar a concentracdo da proteina a &;-AT no fluido
crevicular. Esta proteina ¢ produzida principalmente pelos hepatodcitos. A principal
fun¢do da o;-AT ¢ inibir a elastase neutrofica, uma protease da serina que tem a
capacidade de hidrolisar as fibras de elastina no pulmao. No entanto, devido a situagdes
de desnutri¢do ocorrem alteragdes da estrutura desta proteina, muito provavelmente
devido a mutacdes no gene que lhe deu origem, levando a que esta perca a sua
capacidade inibitdria ou entdo agrega-se aos hepatdcitos, conduzindo assim, a uma
diminuicdo dos seus niveis séricos normais de elastase antigénico, uma enzima acoplada
com &;-AT, no fluido gengival humano, e que neste estudo triplicou, quando na
presenga de acumulacdo de placa. A &;-AT ¢ particularmente vulneravel a inativacao
oxidativa com consequente perda da capacidade inibitoria da elastase, podendo ser
evitada pela disponibilidade de quantidade adequada de vitamina C. (Enwonwu,

1995).

Quando a concentracdo sérica de vitamina C se encontra em niveis adequados, esta
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contribui para que haja uma quimiotaxia mais eficiente e rapida, facilitando a destruicao
oxidativa dos microrganismos, preservando a integridade dos neutroéfilos e a protecao
do tecido do hospedeiro, agindo assim, como um agente redutor para neutralizar os
produtos bacterianos produzidos pelos neutréfilos durante a resposta imunologica.

(Genco, 1991)
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4 - A carie dentaria associada a desnutricio

Uma dieta equilibrada ¢ importante para prevenir alteracdes das estruturas e o adequado
desenvolvimento oral. A xerostomia, a alteracdo da capacidade de tamponamento da

saliva e a carie dentaria s3o consequéncias da desnutri¢do. (Moynihan, 2005)

Atualmente, a cérie dentaria ¢ descrita como uma patologia multifatorial, em que os
fatores como a composic¢ao da saliva, a dieta e a anatomia dentaria sdo tdo importantes
como a formacgdo da placa bacteriana e os microrganismos que causam a doenca.

(Pereira, Neves, & Trindade, 2010)

As doencas infeciosas orais mais prevalentes no adulto sdo a carie dentdria e a
periodontite. A erosdo dentdria, ndo ¢ considerada uma doenga infeciosa, mas os
defeitos resultantes desta, podem prejudicar a estrutura dentaria, sendo que a etiologia
das doencas varia com a dieta do individuo em questdo. (Touger-Decker & van

Loveren, 2003)

A cérie surge como uma das doencas mais comuns na infincia, sendo cinco vezes mais
comum do que a asma e sete vezes mais frequente do que a febre. Esta é considerada
uma doenca progressiva, que se caracteriza pela existéncia de uma destruicdo em meio
acido, num pH de 5,5, iniciada por uma rea¢do microbiana na superficie do dente.

(Pereira et al., 2010)

A carie dentaria foi descrita pela primeira vez por Miller em 1890. Este autor descreveu
a carie como “uma dissolucao do dente, devido a uma produgdo de acido produzido pelo
metabolismo dos hidratos de carbono na dieta.” As duas bactérias primdrias envolvidos
na formagao da cérie sdo “estreptococos mutans” e os “lactobacilos”. Na década de 60 a
teoria da carie foi descrita como trés circulos que representam os trés pré-requisitos para

a carie: o dente, a dieta, e a placa bacteriana (figura 5). (Touger-Decker et al., 2003)
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Figura 6- Os trés pré- requisitos para o desenvolvimento da carie, descritos por Keyes e Jordan

Adaptado de Sugars and dental caries, 2008

A desnutri¢do ou a caréncia de flilor, muitas vezes surgem sob a forma de lesdes
cariosas denominadas “White Spots” (figura 6), um sinal clinico muitas vezes de
despiste de distirbio nutricional. Estas lesdes esbranquigadas, dai o seu nome, surgem
usualmente em superficies interproximais ou em regioes onde ¢ dificil a agdo mecanica

da escova e do fluor devido a anatomia do local. (Moynihan, 2005)

Figura 7- Lesao de “White Spot” numa superficie proximal

Adaptado de Dental caries: A dynamic disease process, 2008
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4.1 - Xerostomia e a formacdo da placa bacteriana como potenciadores da cdrie dentdria

A desnutri¢do provoca alteragdes ndo s6 sobre as mucosas e os dentes, afeta também
estruturas anexas como as glandulas salivares, provocando uma desregulacdo que leva a
xerostomia € que, nas situacdes mais graves, pode provocar alteracdo da fala e
dificuldade na alimentacdo. Pode originar halitose € ¢ um veiculo promotor de caries
dentarias, uma vez que o efeito de protecdo da saliva ndo existe ou estd bastante
diminuido. O volume da saliva produzida em condi¢des normais ¢ de cerca de Iml/min
o que diariamente se traduz num volume de 1000 a 1500 ml/dia/ sendo que num
desnutrido o valor decresce para aproximadamente metade do volume produzido.

(Coimbra, 2014)

Ao haver diminui¢do da produg¢do de saliva, automaticamente surge um decréscimo dos
valores das imunoglobulinas nomeadamente IgA, aumentando o risco de carie e

acumulac¢do de placa bacteriana. (Coimbra, 2014)

A saliva ¢ o principal factor do hospedeiro a fornecer protecdo as estruturas dentarias,
impedindo o desenvolvimento da carie. Das propriedades inerentes ao fluido salivar
destacam-se: um sistema tampdo com capacidade neutralizadora dos acidos, funcdes

remineralizadora e de atraso da desmineralizagao do esmalte. (Catarina et al., 2010)

As bactérias, particularmente as do grupo mutans, possuem enzimas chamadas de
glicosiltransferases, as quais estdo presentes na superficie bacteriana e na pelicula
adquirida do esmalte. A partir da sacarose, exclusivamente, essas enzimas produzem
substancias pegajosas (polissacarideos insoluveis) que facilitam a adesdo das bactérias
mesmo as superficies lisas. Simultaneamente, a sacarose fornece energia para as
bactérias se multiplicarem, ficando entre elas esses polissacarideos extracelulares
(PEC). Assim, a sacarose facilita a formagdo de placa bacteriana, a qual sendo mais
porosa devido a essa rede de polissacarideos, torna a placa dentaria mais cariogénica.
Isto facilita a difusdo de agucares por essa matriz, levando a quedas mais acentuadas de
pH na interface dente—placa. Adicionalmente, a placa dentaria formada pela presenca de

sacarose tem menores concentragdes inorganicas de calcio, fosfato e fluor. (Cury, 2009)

Deste modo, sempre que se ingere agucar este, penetra na placa bacteriana onde ¢é

convertido em d4cido, provocando uma queda instantanea do pH, atingidos os pH
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criticos para esmalte ou dentina, estes perderdo cdalcio e fosfato provocando
desmineralizagdo. O pH permanece num valor critico por um tempo que varia entre 20
minutos a horas. O tempo para haver a reversdo do pH depende da forma como o actcar
¢ ingerido e em que periodo do dia, sendo também relevante a acdo da saliva (figura 8).
Assim, se o agucar for ingerido na forma liquida, o pH volta ao normal mais

rapidamente do que sob a forma de solido. (Cury, 2009)

Figura 8- Desequilibro bacteriano e alteragdo da matriz da placa dentaria quando exposta & sacarose

S. oralis
S. sanguis
Sacarose pH neutro ) Porosidade Remineralizagio

Proteinas Alteragies ecoldgicas

Alteragoes ambientais e da estrutura da placa
e da matriz da placa ESM

pH baixo Lactobacillus sp. DT
+ ” Porosidade anmentada
) Conc. inorgénica

Adaptado de Uso do Fluor e controle da carie como doenga, 2009

Quando um individuo se encontra desnutrido este ciclo de desmineralizagdo-
remineraliza¢do encontra-se alterado, fazendo com que haja uma maior propensdo para

o risco de carie e de infegdes orais. (Touger-Decker at al., 2003)

A cérie dentaria em individuos desnutridos comporta-se de forma ligeiramente diferente
do que em sujeitos saudaveis. Em individuos com caréncias nutricionais graves, sabe-se
que a fungdo da saliva se encontra alterada, e com isto uma diminuicdo das enzimas e

proteinas protetoras contra a carie. (Touger-Decker at al., 2003)

A carie desenvolve-se através da formacdo da placa bacteriana, sendo esta uma pelicula
que reveste os dentes e ¢ rica em glicoproteinas salivares, o que facilita a adesdo
bacteriana inicialmente de cocos e bacilos gram positivos, principalmente o
Streptococcus sanguis. A acumulag¢do de bactérias vai criar condi¢des para uma flora

anaerdbia. O acido latico, produzido pelo Streptococos mutans, cataliza o crescimento
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da Veillonella alcalescens, que contribui para o desenvolvimento continuo da placa

bacteriana. (Pereira et al., 2010)

A adesdo destes microrganismos ao dente e aos tecidos moles adjacentes ¢ determinada
pela existéncia de moléculas de adesdo (adesinas), que se fixam a recetores especificos,
habitualmente agticares simples. Este processo envolve os antigénios adesina I e II (Ag
I/IT), também denominados, glucoriniltransferase (GTF) e a proteina de ligagdo ao
glucano. Este processo quimico entre a formagao da placa e a defesa do hospedeiro em
condi¢des de desnutricdo vai sofrer modificagdes, uma vez que as interagdes bactérias
versus imunoglobulinas se encontram diminuidas juntamente com a secre¢do de saliva,

ndo conferindo uma defesa eficaz a acumulagdo de placa bacteriana. (Touger-Decker at

al., 2003)

O steptococus mutans parece produzir essencialmente dextrano hidrossoluvel, o que
explica a sua maior facilidade para formar a placa bacteriana e, consequentemente,
carie. Por outro lado, o bacteroides gengivalis, agente envolvido na patogenia da doenca
periodontal, apresenta fimbrias no seu revestimento de superficie, capazes de aderir
assim as células epiteliais da mucosa e a outras bactérias, resultando na formagao da
placa dentdria sub-gengival, demonstrando assim igualmente o efeito da doenga

periodontal no desnutrido. (Pereira et al., 2010)

Durante muitos anos foram feitos varios estudos para se perceber a relagdo que existia
entre a desnutricdo e as implicagdes na cavidade oral, ou de que forma os niveis de
imunoglobulinas ou o fluido salivar interferiam no desenvolvimento destas lesdes.

(Pereira et al., 2010)

Em 1977, McMurray et al. elaboraram um estudo numa populacdo de criancas
desnutridas e sauddveis para avaliar os niveis de IgA. Os componentes salivares das
criangas, saudaveis e desnutridas, foram estudados, tendo sindo observado, no caso das
desnutridas, diminui¢do dos niveis de IgA. Contudo, nos casos das criancas saudaveis a
redug¢do destes constituintes ndo foi observada. Assim, os autores sugeriram que a
diminui¢do da concentragdo de proteinas salivares nos casos das criangas desnutridas

pudesse dever-se ao facto do funcionamento das glandulas salivares ja estar alterado.

(Pereira et al., 2010)

Outros investigadores, Agarwal et al. em 1988, examinaram uma populagdo constituida
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por 94 criangas indianas desnutridas e britanicas saudaveis sendo que encontraram
igualmente, niveis diminuidos de proteinas salivares em fun¢do da severidade da
desnutricdo. A comparagdo entre criangas indianas e britanicas, levou a identificacao de
niveis reduzidos de imunoglobulina A, sendo o facto atribuido as diferengas nutricionais

entre os grupos estudados. (Pereira et al., 2010)

Johansson et al. em 1994, estudaram um grupo de criangas indianas saudaveis e um
outro grupo com uma desnutricdo moderada, concluiram que o fluxo de secre¢ao salivar
estava diminuido na populacdo desnutrida. Outro dado importante observado foi a
reducdo na capacidade tampdo salivar segundo o grau de desnutricdo identificado.

(Pereira et al., 2010)

Mais tarde em 1999, Johansson et al. igualmente vieram reforgar todas as investigagdes
anteriormente feitas, ao estudar criangas desnutridas e sauddveis e analisar a
composi¢do salivar e a sua interagdo, demonstrando assim que a desnutricdo tem
implicagdo direta na diminuicdo do fluido salivar e na capacidade de tampao. (Pereira et

al., 2010)

Segundo os autores anteriores, as criangas com desnutricdo moderada ou severa tém
alteracdo da producdo de saliva juntamente com diminuicdo dos ides célcio e de
secrecdo de proteinas, havendo um prejuizo imunologico para estas criangas, uma vez

que apresentam uma imunidade mais debilitada. (Pereira et al., 2010)

A concentragdo de enzimas no organismo depende exclusivamente da dieta e absor¢ao
adequada, logo, o excesso ou a deficiéncia da sua ingestdo pode causar determinadas
doengas. (Brandtzaeg, 2013)

A desnutri¢do provoca desequilibrios funcionais de alguns 6rgdos, levando a que a
producdo de amilase salivar seja reduzida. A ptialina ou amilase salivar desempenha um
papel importante no fornecimento de glicose a partir do amido através da dieta. O défice
desta enzima no organismo vai provocar uma hipotensao arterial, intolerdncia ao amido
e glicogénio, criando um quadro ainda mais dificil de tratar, devido a todo o conjunto de

alteracdes que o individuo desnutrido apresenta. (Brandtzaeg, 2013)

Sabe-se que a desnutri¢do afeta igualmente o estado imunoldgico do sujeito traduzindo-
se em alteragdoes de ordem dentaria devido a défices imunitarios. A imunodeficiéncia

mais frequente ¢ o défice de IgA, embora na maioria dos desnutridos seja assintomatica,
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a incidéncia de carie dentaria parece ser mais elevada em populacdes desnutridas, no
entanto, verifica-se frequentemente uma secre¢cdo compensatoria de IgM salivar, devido
ao estado de caréncia em que o individuo se encontra. Os individuos desnutridos e que
possuem igualmente um défice de IgA, mas que apresentem secregdes compensatorias
de IgM tém significativamente menos caries, quando comparados com os que tém
défice de IgA isoladamente, o que seria de esperar visto a [gM surgir em situagdes mais
graves através do processo de imunidade humoral, que no caso do individuo se
encontrar desnutrido encontra-se igualmente debilitado o seu sistema imunologico. A
imunoglobulina A impede a adesdo dos microrganismos a superficie do dente, processo

fundamental no inicio da colonizacdo bacteriana. (Cury, 2009 ; Touger-Decker et al.,
2013)

Muitos dos antigénios presentes na placa bacteriana sao T-dependentes, o que implica o
seu reconhecimento pelos macréfragos, no contexto do Complexo Major de
Histocompatibilidade da classe I e II, aos linfocitos T citotoxicos (CD8+) e auxiliares
(CD4+). Simultaneamente, as bactérias Gram-negativas existentes na placa bacteriana
libertam LPS, capazes de estimular, os linfocitos B, isto vai fazer com o que o sistema
complemento mantenha a reacdo inflamatéria, por intermédio das fracgdes C3a e C5a,
substancias libertadas pelos mastocitos e basofilos, que aumentam a permeabilidade
capilar, no entanto, numa situagdo grave de desnutricao toda esta cascata metabdlica e
de ativagdo celular encontra-se alterada, fazendo com que o funcionamento do
organismo se encontre vulneravel para uma primeira acumulagdo de bactérias, seguida
de acumulagdo de placa bacteriana, terminando na cérie dentaria. (Cury, 2009 ; Touger-

Decker et al., 2013)

No entanto, um estudo realizado em 2008 por Featherstone et al. veio demonstrar uma
diferenca estatisticamente significativa no niimero de caries na denti¢cdo decidua, mas

ndo na denti¢do definitiva, em criangas com défice de IgA. (Featherstone, 2008)

O aumento da concentragdo sérica de anticorpos IgA anti-Steptococcus mutans ndo ¢é
proporcional ao desenvolvimento da cérie dentaria; no entanto, sabe-se que se relaciona
com o numero de caries estabelecidas, o que ¢ consistente com a baixa memoria

imunologica da imunidade secretora. (Touger-Decker et al., 2003)
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A cérie dentaria pode também ter origem, nao s6 do ponto de vista da desnutri¢do, mas
também pode ser oriunda de défice de anticorpos, nomeadamente a doenca de Bruton e
a imunodeficiéncia comum varidvel (um tipo de imunodeficiéncia combinada, em que
estdo afectadas as células B e T, simultaneamente). Na doenca de Bruton, assiste-se a
uma diminui¢do da concentragdo das imunoglobulinas com consequente atrofia das
mucosas. Quanto as imunodeficiéncias devidas a desnutri¢do calorico-proteica assumem
particular importancia pois, associadas a doengas sistémicas, provocam uma
“acelerag@o” do processo de formacao de cérie dentaria, levando rapidamente 4 perda de

dentes (Cury, J 2009).
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5 - Lesoes da Mucosa Oral

A desnutri¢do afecta a satide oral e uma satde oral deficiente pode levar a desnutricao.
A diminui¢do do aporte de nutrientes provoca alteragdes diretas e indiretas sobre os
tecidos orais, afetando o desenvolvimento de algumas doencas através da reducao da
resisténcia do individuo aos biofilmes microbianos, € a uma menor capacidade

reparadora dos tecidos. (Sheetal et al., 2013)

A caréncia de nutrientes, agrava e potencia o aparecimento de doengas particularmente
fatais como ‘“Noma”, cancro oral, e a sindrome de imunodeficiéncia adquirida (HIV).
Estas doencas sdo igualmente agravadas pelo estilo de vida, sedentarismo, tabagismo e
consumo de alcool associado a uma deficiente higiene oral. (Moynihan, & Peterson,

2007)

5.1 - Manifestacéoes orais de caréncias vitaminicas

Os sinais de caréncia vitaminica conseguem observar-se diretamente na cavidade oral,
por exemplo com o surgimento de glossite, queilite angular e estomatite protética.

(Sheetal et al., 2013)

As deficiéncias de vitamina B afetam as estruturas orais. Um efeito comum da
deficiéncia do complexo B ¢ a sensacdo de queimadura na boca, principalmente da
lingua. Os outros sinais orais incluem o labio com uma cor avermelhada e fissurado. Os
efeitos da deficiéncia em ferro sdo semelhantes aos da deficiéncia de vitamina B, no
entanto o organismo necessita de ferro, juntamente com vitamina B12 e acido félico
para produzir glébulos vermelhos para que posteriormente possa haver maturacio a
nivel da medula 6ssea. Se por algum motivo as concentragdes séricas de vitamina B
estiverem diminuidas este processo vai sofrer alteracdes, podendo provocar anemia.

(Sheetal et al., 2013)

A tabela 4 resume a ligacdo entre a caréncia vitaminica e os seus efeitos na cavidade

oral.
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Tabela 4 - Relagdo entre a caréncia vitaminica e os efeitos na cavidade oral

Vitamina B1 (Tiamina)
Vitamina B2 (Riboflavina)
Vitamina B3 (Niacina)

Vitamina B6

Vitamina B 12 (Cobalamina)

Vitamina A

Vitamina C

Vitamina D

Ferro

Desiquilibrio energético-proteico

Banana, carne,

Améndoas, salmdo, truta

Bananas, abacate, queijo,

tomate, figado, carne

Ostras, manteiga, peixe,

leite e derivados

Peixe, ovos, cenoura, carne

e figado

Tomate, laranja, papaia

Queijo, manteiga, ovos

Beterraba, carnes, pdo de

cevada, legumes frescos

Queilite angular, labios fissurados

Inflamagdo  lingual,  queilite
angular, gengivite ulcerativa
Doenga periodontal, sensacdo de

queimadura na cavidade oral,

glossite

Queilite angular, Halitose,
gengivite, ulceragdes, doenca
periodontal

Diminui¢do do desenvolvimento
do tecido epitelial, hipoplasia do
esmalte, alteracdes na
odontogénese

Formacao irregular de dentina,
orgdo pulpar alterado, defeitos na
sintese do colagénio
Hipomineralizagdo do  6rgdo
dentario, auséncia de lamina dura,
osso alveolar alterado, diminui¢ao
das concentragdes de calcio em
ciruculacao
Disfuncdo salivar, lingua de
aspecto avermelhado, sensagdo de
lingua ardente, disfagia, queilite
angular

Disfuncao das glandulas salivares,
atraso na erup¢do dentaria,
diminui¢do do tamanho dentario,
diminuicdo da concentracdo do

esmalte dentario

Adaptado de Malnutrition and its oral outcome, 2013

A deficiéncia de vitamina A ou D, associada a uma desnutricdo energético-proteica

pode provocar xerostomia que posteriormente contribui para uma diminui¢do da defesa

da cavidade oral e uma menor capacidade de tamponar os acidos provenientes da
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acumulacdo da placa bacteriana. Foi feito um estudo por Sheetal et al, em 1992
sugerindo que a desnutricdo, principalmente, a caréncia de proteinas, vitaminas, zinco e
ferro, t€ém um efeito direto sobre a cavidade oral, através da diminui¢do da concentragao

da flora oral e do fluxo salivar. (Sheetal et al., 2013)

5.2 - Noma e as implicagoes na cavidade oral

Noma ou cancro oris, foi descoberta por Hipocrates no século V, e foi caracterizada
como uma doenca gangrenosa de alto indice de mortalidade, que provoca graves lesdes

faciais e consequentes alteragdes funcionais e estéticas. (Baratti-mayer et al., 2013)

Em paises desenvolvidos os casos de noma sdo extremamente raros € apenas surgem em
pacientes imuno-deprimidos, no entanto ainda persiste nos paises considerados de
terceiro mundo principalmente Africa. (Milner, 1971 ; Alvarez & Navia 1988 ; Van der

Putten at al., 2011 ; Rocha et al., 2013)
Cerca de 70% a 90% dos casos sdo fatais se nao for tratada com urgéncia.

Afeta sobretudo criancas com idades compreendidas entre os 1 e os 4 anos, que se
encontram debilitadas e/ou desnutridas, embora também exista casos descritos em
adultos quando estes se encontram imunossuprimidos ou portadores de HIV. A OMS,
em 1977, langou uma estatistica sugerindo que a incidéncia global era de a cada ano

140000 novos casos. (Baratti-mayer et al., 2013)

Figura 9- Lesdes provocadas por Noma. Vérias fases possiveis de Noma, desde edema e necrose, até
perda de estrutura tecidular e dssea

Adaptado de risk factors for noma disease, 2013.

Esta doenca desenvolve-se principalmente através de uma lesdo gengival que se espalha

subsequentemente para o 0sso, fenotipicamente, pode-se observar que os tecidos sofrem
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um edema acentuado, evoluindo para necrose se nao for tratada rapidamente. Os fatores
de risco de noma devem-se em parte ao baixo peso a nascenga, habitos de higiene oral
deficientes, desnutri¢do, auséncia de aleitamento materno, assim como as infe¢des
oportunistas como o sarampo ou a malaria. (Touger at al., 2003 ; Medhin & Tesfaye

2010 ; Wigen & Wang, 2012 ; Darapheak, Takano, Kizuki, Nakamura, & Seino 2013 ;)

Baratti-mayer et al., em 2013 elaboraram um estudo com o intuito de perceber melhor a
forma de evolugdo desta doenga, bem como descobrir os agentes patogénicos orais
responsaveis pelo seu desenvolvimento. Neste estudo Baratti-mayer et al. (2013),
detetaram associacdes significativas entre noma e 0s microrganismos patogénicos orais,

nomeadamente da doenga periodontal. (Baratti-mayer et al., 2013)

Acredita-se que a bactéria “Fusobacterium Necrophorum® possa ser um agente
proliferador desta doenca o que ndo foi confirmado por este estudo. (Baratti-mayer et

al., 2013)

Pelo contrario observou-se uma quantidade reduzida de “Fusobacterium
Nucleatum” comparativamente com a “Prevotella Intermedia”, estando esta muito
relacionada com a gengivite ulcerativa necrosante. Os autores neste estudo concluiram
que a “Prevotella Intermedia“ é responsavel por produzir uma Imunoglobulina “IgA 1”
que pode ser crucial na alteragdo da imunidade da cavidade oral. (Baratti-mayer et al.,

2013)

Os investigadores recolheram amostras bioquimicas da placa bacteriana da superficie
supra-gengival e sub-gengival, a qual demonstrou grandes concentracdes de
“Neisseria”, “Capnocytophaga Ochracea”, “Capnocytophaga Sputigena” na superficie
supra-gengival, por outro lado na regido sub-gengival o microrganismo mais encontrado
foi “Prevotella Nigrescens” e “Prevotella Intermedia” este ultimo bastante encontrado
em casos de periodontite. Esta diferenca de bactérias supra/infra gengival pode indiciar
que existe uma relacdo direta entre a doenga periodontal e o cancro oris, na medida em
que alguns microrganismos patogénicos responsaveis pela periodontite foram
igualmente encontrados na mucosa sub-gengival, promovendo assim o aparecimento de

doengas oportunistas. (Baratti-mayer et al., 2013)

Baratti-mayer et al. (2013) neste estudo fortaleceram a relagdo entre os microrganismos

“Fusobacterium necrophorum” e “Prevotella intermedia”, uma vez que os muitos dos
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casos estudos apresentavam estes microrganimos patogénicos, desconhecendo-se ainda

se os fungos tém um papel ativo na patogénese do cancro oris. (Baratti-mayer et al.,

2013)

Escorbuto

A caréncia de vitamina C vulgarmente conhecida como escorbuto, provoca igualmente
alteracdes das mucosas orais e posteriormente leva a perda das pecas dentéarias. (Mahan,

Kathleen, & Stump, Escott, Sylvia, 2010)

O escorbuto ¢ uma doenga que foi descrita no século 1500 a.C, sendo mais tarde
descrita por Hipocrates. Nos seres humanos os sinais manifestam-se cerca de 45/80 dias
apOs a privagdo do organismo a esta vitamina. Nas criangas a sindrome ¢ chamada de

“Moeller-Barlow”. (Mahan et al., 2010)

O acido ascorbico (vitamina C) ¢ uma vitamina hidrossoluvel, essencial para a sintese
de colagenio e reparacdo dos tecidos, oferecendo assim, suporte ao sistema
imunoloégico, em virtude das suas propriedades antioxidantes, ajudando a neutralizar os
radicais livres nas células provenientes da agressdo causada pelo metabolismo. (Mahan

etal., 2010)
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Figura 10- Sinal clinico de escorbuto

Adaptado de Alimentos, nutri¢do e dietoterapia, 2010

Numa fase inicial da caréncia nutricional, o escorbuto provoca hemorragia e inflamacao
gengival, sendo que mais tarde provoca perda de osso associado a mobilidade dentaria
(figura 10). (Mahan et al., 2010)

Devido a caréncia de vitamina C, a saliva vai-se tornar cada vez menos produzida
conduzindo a uma hipossalivagdo, criando assim um ambiente favoravel para que os
microrganismos patogénicos se acumulem e multipliquem dando origem a formacao de

placa dentaria e posteriormente a doenca periodontal. (Mendes, Monica, & Cacio, 2003)
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6 - O papel do Médico Dentista

A area de atuagdo dos médicos dentistas ¢ semelhante a de qualquer outro médico, no
entanto estd mais dirigida para a satide e higiene oral, sendo um aspeto que cada vez

mais se tem alterado. (Jorge, 2005)

Os seus principais contributos consistem no estudo, prevengdo e diagnostico das
alteracdes das doencas da boca, maxilares, dentes e estruturas anexas. Nas sociedades
de hoje em dia, muitas vezes a populacdo apenas recorre aos servicos destes
profissionais quando realmente tém problemas com os seus dentes, fazendo com que o

seu papel, seja cada vez mais, apenas diagndstico e tratamento. (Jorge, 2005)

Seria importante que o médico dentista durante a anamnese incluisse os habitos
nutricionais do sujeito, de forma a poder entender ou prever algum distirbio alimentar
que possa surgir e que possa afetar, direta ou indiretamente, o desenvolvimento das
estruturas da cavidade oral. Através da elaboracdo de uma completa anamnese ¢

possivel avaliar-se o risco individual de carie dentéria. (Jorge, 2005)

A tabela 5 engloba 7 parametros sendo eles variados e que vdo desde um exame
objetivo detalhado, passando por habitos e frequéncias nutricionais e terminando na
motivacdo pessoal do paciente. Contudo, o preenchimento da anamnese por parte dos
sujeitos nem sempre corresponde a realidade, sendo assim importante o médico fazer

um despiste clinico de alguns pardmetros. (Jorge, 2005)

O médico dentista, nalgumas circunstancias, para um melhor controlo da placa
bacteriana, podera recorrer a um corante revelador de placa (soluto de eritrosina),
sempre que suspeitar que a acumulagdo desta ndo provém da inexisténcia de héabitos de
escovagem, se por algum motivo for impossivel utilizar este teste, o clinico pode raspar
suavemente as superficies dentdrias dos dentes incisivos, superiores e inferiores da
gengiva para o bordo incisal com uma espatula, verificando se a placa fica aderente a

mesma. (Douglas, Clarkson & Page, 2010)

A avaliagdo do risco individual permite correlacionar a cérie dentaria com os seus
determinantes, podendo ser usada na clinica ou em programas individuais de prevenc¢ao
de doencas orais. Esta avaliacio demostra uma estimativa da possibilidade de evitar

novas cdries, a0 mesmo tempo que permite compreender a multifatorialidade da cérie
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dentaria e as suas interac¢des nutricionais, permitindo assim igualmente a adogdo de

medidas preventivas. (Douglas et al., 2010)

Exame
objetivo da
boca

Antecedentes
pessoais

Conteudo da
dieta

Frequéncia de
ingestio
Controlo da
placa
bacteriana
Utilizagdo de
fluoretos

Motivacdo
para a saude
oral

Tabela 5 — Descri¢ao dos quantificadores dos fatores de risco

- Livre de carie
- Sem dentes
obturados nem
perdidos devido
a carie

- Saudavel

- Sem doenga ou
condi¢do de
saude que possa
influenciar
direta ou
indiretamente o
processo de
carie

- Dentes limpos
em todas as
superficies

- Escovagem
dos dentes
diariamente( 2
vezes/dia) com a
utilizagdo de
dentifricos
fluoretados, nas
doses indicadas
- Outras
medidas
adicionais:
Bochechos com
fluoretos ou
aplicagdo de
vernizes

- Prognostico
muito favoravel
e compativel
com a
observagao

- Sem caries ativas

- Indice de carie
melhor que o do
grupo etario na regido

- Com doenga ou
condi¢do de saude
que possa influenciar
direta ou
indiretamente o
processo de carie

- Baixa ingestdo de
alimentos
cariogénicos
(1dia/semana)

- Até 5 alimentos/dia

- Placa bacteriana
cobrindo metade das
superficies dentarias
- Escovagem dos
dentes diariamente(1
vez/dia) com a
utilizacdo de
dentifricos
fluoretados

- Prognostico
favoravel e
compativel com a
observagao

- Sem céries ativas

- Indice de carie
semelhante ao do
grupo etério na
regido

- Doenga severa ou
de longa duragdo

- Portador de
incapacidade fisica
ou mental com perda
de autonomia de
higiene oral

- Consumo frequente
de medicagdo
xerostomizante

- Moderada ingestao
de alimentos
cariogénicos (2 a 3
dias/semana)

- Até 7 alimentos/dia

- Acumulagdo de
placa bacteriana
visivel a olho nu

- Escovagem dos
dentes de forma
irregular(menos que
1 vez/ dia) sem
dentifrico fluoretado
ou com dentifrico
fluoretado com
doses inferiores as
indicadas

- Nao ¢ colmatada a
auséncia de
dentifricos
fluoretados por
outras apresentacoes
de fluor

- Prognoéstico menos
favoravel do que
sugerido pela
observagao

Adaptado de Dire¢do Geral da Saude, riscos e fatores 2010.
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- Com céries

- Indice de carie
superior ao do
grupo etério na
regido

- Elevada
ingestao de
alimentos
cariogénicos
(todos os dias da
semana)

- Mais de 7
alimentos/dia

- Presenca
evidente de
placa bacteriana

- A perspectiva
de desenvolver
caries ¢ muito
grande a curto
prazo
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O médico devera preencher esta tabela de acordo com os resultados obtivos, ou seja, de
acordo com a coluna superior “Valor” ird marca um “X” nos pardmetros que for

observando na tabela 6. (Jorge, 2005)

A tabela 6 ¢ exemplificativa de como o médico dentista devera registar os resultados de

acordo com a tabela anterior.

Tabela 6 - Esquema exemplificativo de registo dos resultados

Exame objetivo

Antecedentes pessoais

Conteudo da dieta

Frequéncia da ingestio de
alimentos

Controlo da placa bacteriana
Utilizacao de fluoretos

Motivacao para a saude oral

Adaptado de Dire¢do Geral da Saude, riscos e fatores, 2010

Na Grelha de Avaliagdo do Risco Individual, o valor atribuido a cada um dos 7 fatores
de risco do somatdrio dos valores atribuidos resulta num valor total, que nos permite
classificar o individuo em baixo risco ou alto risco de carie, de acordo com a
classificagcdo obtida, sendo que abaixo de 5 pontos ¢ considerado baixo risco e acima de

5 pontos alto risco de carie (Tabela 7). (Jorge, 2005)

Tabela 7 - Calculo do risco

Até 5 pontos 6 pontos ou mais

Adaptado de Dire¢do Geral da Saude, riscos e fatores 2010.

Este instrumento de calculo do risco, ¢ uma mais-valia para o médico dentista, podendo
usa-lo para fazer um despiste acerca do risco nutricional, ou pode igualmente ser

importante para prever alguma alteragcdo que possa surgir. (Jorge, 2005)
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7 - Importincia do médico dentista na detecio de distiarbios
nutricionais

Sabe-se, hoje em dia, que o défice nutricional, provoca alteragdes no desenvolvimento
da estrutura dentaria. Durante o decorrer da formag¢do do o6rgdo dentédrio, varias

vitaminas sdo importante para o normal crescimento do dente. (Mendes, 2003)

A vitamina D ¢ essencial para manter os niveis de calcio e fosforo no nosso organismo,
assim sendo, quando um existe um défice desta vitamina vai provocar anomalias
dentarias observadas pelo médico dentista. Em criangas que se encontrem com caréncias
da vitamina D ¢ comum observar-se que as camadas constituintes do dente,
nomeadamente o esmalte e o cimento se encontram com uma coloragdo mais perto do
ambar e com aparecimento de manchas na superficie dos dentes, condi¢do esta
compativel com um defeito denominado hiplopasia do esmalte (figura 11). (Mendes,
2003)

Figura 11 - Lesdes compativeis com caréncia de vitamina D

Ao surgir na consulta uma crianga com estes sinais seria importante o médico dentista
tomar medidas para tentar solucionar este problema. Seria importante, apds diagnosticar
um défice de vitamina D, num instante inicial recomendar uma ingestdo rica de
alimentos em vitamina D, bem como aconselhar o individuo a aumentar a sua exposi¢cao
ao sol, no entanto, sempre com o intuito de encaminhar o sujeito para uma consulta de
endocrinologia ou nutricional, para poder ser corrigida essa caréncia o mais rapidamente
possivel, de modo a que esta situagdo possa ser revertida e ndo prejudique a denti¢do

definitiva. (Cury, 2009)
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Se esta caréncia persistir na fase adulta, pode conduzir a osteomaldcia, que ¢ uma
desmineralizagdo Ossea, situagdo que leva a uma reabsor¢do do osso alveolar,
substituido por tecido fibroso, sendo posteriormente uma condicdo para
desenvolvimento da doenca periodontal. Outra situacdo nutricionalmente relevante ¢ a
presenga de fluor durante a gestacdo e durante o desenvolvimento dentério. Existindo
um défice de fluor, vai surgir igualmente uma alteracdo da dureza do esmalte e da
dentina, levando a uma maior propensdo para o desenvolvimento de carie dentdria.
Havendo uma ingestdo insuficiente de fltior, vai conduzir a que o processo de
remineralizacdo-desmineralizagdo, se torne insuficiente promovendo um maior risco de

carie. (Roussenq, Raquel & Vieira, 2009)

O médico dentista devera também estar alertado para a queilite angular, vulgarmente
conhecida como “boqueira”, ou sempre que o sujeito apresente glossite ou dermatite
seborreica uma vez que todos estes sinais poderdo dever-se a um défice de vitamina B2.
A caréncia de vitamina B12, por sua vez, manifesta-se na cavidade oral com ulceragdes
na lingua, um sinal bastante facil de observar pelo médico dentista que esteja desperto

para as alteracdes nutricionais. (Sala et al., 2005)

O fltor contribui para uma diminui¢do e inibicdo do risco de carie. De acordo com a
American Association Pediatric Dentist (AAPD) o fltior deveria estar presente em todos
os sistemas de distribuicdo de dgua potavel, no entanto nos paises desenvolvidos essa
pratica ja acontece, deixando de parte apenas os paises em desenvolvimento, notando-se
assim um esfor¢o acrescido para a prevencao oral. A suplementacdo com flior podera
também ser justificada por parte do médico dentista sempre que ele desconfie que o
sujeito possa ndo ter uma dieta equilibrada, ou alto risco de cérie, no entanto esta
suplementagdo devera estar de acordo com as “guidelines* recomendadas pela AAPD e
pela American Dental Association (ADA), pois poderd contribuir para um excesso de

flaor.( Steven et al., 2001)
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III - Conclusao

Este trabalho teve o objetivo de demonstrar o impacto da desnutricdo na cavidade oral;

- Uma dieta equilibrada, ¢ essencial para o desenvolvimento normal das

estruturas orais;

- Fendmenos como a odontogénese ¢ a amelogénese, necessitam de um aporte
nutricional adequado para darem corretamente origem ao dente e posteriormente ao
esmalte. Assim quando existe défice de vitaminas, nomeadamente vitamina D, ha um
comprometimento destes fendmenos, conduzindo a que possam surgir distirbios, como
a amelogénese imperfeita ou a uma menor concentragdo de calcio durante a formagao
do dente. Associado a estas condicdes, estd o défice de amelotina e apina, proteinas que
sdo produzidas durante o estadio de maturagdo do esmalte, contribuindo assim para uma
menor resisténcia do dente as agressdes provenientes da colonizagdo bacteriana,
nomeadamente do streptococos mutans, o primeiro agente colonizador da cavidade oral,

e também responsavel pelo aparecimento da doencga periodontal;

- Sabe-se que uma persistente caréncia nutricional, leva a que surjam alteragdes
funcionais das glandulas e a posteriori uma diminuicao da produgdo de saliva. Assim, a
atividade da enzima arginase, responsavel pela protecao da superficie dentaria da adesao
da placa bacteriana encontra-se diminuida, o que provoca uma maior propensdo para
acumulacdo da placa e posteriormente carie dentaria. Outra alteracdo potencialmente
grave nestes individuos, prende-se com o ciclo de desmineralizagdo/remineralizagdo

salivar, encontrando-se igualmente debilitado ou inexistente;

- Em casos extremos de desnutri¢do, surgem doencas como noma ou quando se
deve a uma caréncia nutricional de um nutriente apenas, como a vitamina C, surge o

escorbuto;

- Atualmente, o papel do médico dentista ¢ visto como um médico de
conhecimento das diversas dreas, e ndo so da cavidade oral. Esta forma de olhar para os
sujeitos como um todo ¢ bastante importante, pois s6 assim, podera fazer um rapido
encaminhamento para a area da especialidade sempre que suspeitar que o individuo

possa se encontrar desnutrido, ou em risco de desnutricao.
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