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RESUMO

A Diabetes mellitus ¢ uma doenga cronica que compreende um grupo de distiurbios
metabolicos, que afetam diferentes 6rgios e tecidos. E caracterizada por um aumento nos
niveis de glicose no sangue, conhecido como hiperglicemia. Pacientes com um deficiente
controle da hiperglicemia apresentam niveis mais severos de Diabetes Mellitus, assim
como uma maior destruicdo dos tecidos, além de resultados insatifatorios perante o

tratamento periodontal convencional.

A diabetes mellitus pode ser classificada em diabetes mellitus tipo 1 e diabetes
mellitus tipo 2 em funcdo da necessidade ou ndo de insulina. O tratamento vai dirigido a
um controle metabolico apertado e em casos de necessidade, inclue administragdes diarias

de insulina no caso de diabetes tipo 1.

As infe¢des periodontais sdo um conjunto de doengas localizadas na gengiva e nas
estruturas de suporte do dente, sdo produzidas por certas bactérias presentes na placa
bacteriana as quais sao essenciais para o aparecimento da doenga mas ndo sdo suficientes
para que a doenga exista, sendo necessaria a presenga de um hospedeiro suscetivel. Neste
contexto, pacientes com diabetes mellitus possuem uma elevada probabilidade de adquirir
esta doenca devido aos disturbios metabdlicos que apresentam. A relagdo entre diabetes
e doenca periodontal ¢ considerada bidirecional, posto que uma piora a situagdo da outra.
A prevencao, assim como o diagnostico precoce e o tratamento adequado da doenca

periodontal podem influenciar notavelmente o controle da diabetes.

Os Médicos Dentistas sdo os encarregados por um lado, de fornecer aos pacientes
um diagnoéstico e um tratamento adequado para evitar o avanco da doencga periodontal e
por outro lado, estdo familiarizados com os protocolos necessarios em situagoes de
emergéncia, afinal estamos a lidar com uma doenga que se estima vir a afetar 552 milhoes

de individuos em 2030.

Palavras chave: Diabetes Mellitus, Doenca Periodontal, Hiperglicemia






ABSTRACT

Diabetes Mellitus is a chronic disease comprising a group of metabolic disorders,
affecting different organs and tissues. It is characterized by an increase of glucose levels
in blood, known as hyperglycemia. Patients with deficient control of hyperglycemia have
more severe levels of Diabetes Mellitus, as well as greater tissue destruction and

unsatisfactory results with conventional periodontal treatment.

Diabetes Mellitus may be classied as diabetes mellitus type 1 and diabetes mellitus
type 2 depending on the necessity of insulin to ensure the person’s survival. The treatment
is directed for tight metabolic control and, for a daily insulin’administration in the case

of type 1 diabetes are required.

Peridontal infections are a combination of diseases located in the gum and the
tooth’s support struture, are produced by a certain bacteria present in the bacterial plaque
which alone wouldn't result in the appearance of the disease as the presence of a
susceptible host is also required. In this context, patients with diabetes mellitus have a
high probability of acquiring this disease due to the metabolic disorders they have. The
relationship between diabetes and periodontal disease is considered bidirectional, since
one worsens the situation of the other. Prevention, as well as an early diagnosis and an
appropriate treatment of periodontal disease, can significantly influence on diabetes

control.

Dentists are responsible to provide patients with a diagnosis and an appropriate
treatment to avoid the progression of periodontal disease, and also have to get used to the
protocols needed in emergency situations, after all we are dealing with an illness that is

expected to affect 552 million in 2030.

Keywords: Diabetes Mellitus, Periodontal Disease, Hyperglycemia
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Introducao

I. INTRODUCAO

A doenca periodontal (DP) ¢ uma doenca inflamatoria cronica normalmente
assintomatica, a qual afeta os tecidos que suportam e aderem o dente ao osso. Esta
inflamacao ¢ causada por infecdes bacterianas presentes nos biofilmes dentarios, sendo
estas bactérias sdo essenciais para o inicio da doenga, podendo existir predisposi¢ao do
hospedeiro. Assim, a microbiota bacteriana ¢ necessaria, mas ndo ¢ suficiente para a
doenga existir, sendo necessario a presenca de um hospedeiro suscetivel (Bascones

Martinez et al., 2005).

O processo infecioso causa destruicao dos tecidos de suporte do dente (ligamento € 0ss0)
o que pode levar a mobilidade dentéria e finalmente perda de dentes. Esta infe¢do como
jé foi referido, ¢ causadas por bactérias provenientes da placa subgengival, sendo as mais
prevalentes as bactérias anaerobias Gram-negativas: Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gengivais, Prevotella intermediaria e
Tannerella forsythensis. Estas bactérias tém um papel importante no inicio e subsequente
desenvolvimento da periodontite, participando na formagdo da bolsa periodontal,
destrui¢cdo do tecido conjuntivo e reabsor¢ao do osso alveolar através de um mecanismo

imunopatogénico (Chavez-Vereau & Alarcon-Palacios, 2012).

Segundo a informag¢do encontrada no ScienceDirect, antigamente, pensava-se que
a doenca periodontal afetava s6 os dentes e o periodonto (tecido de suporte), com o passar
dos anos, sabemos que pode ter efeitos também a nivel sistémico afetando a satde geral
da populacdo (American Academy of Periodontology, 2000b). Assim sendo, na
periodontite, cada vez existe uma maior importancia na repercussdo em doengas
sistémicas, como doencas cardiovasculares, parto prematuro, diabetes ou doencas

pulmonares (Faria Almeida et al., 2013).

A diabetes mellitus (DM) ¢ um sindrome caracterizado por alteragdes endocrinas
e metabolicas que levam a uma situagdo de hiperglicemia que afeta o mecanismo de
resposta do hospedeiro originando uma maior destrui¢do de tecidos (Bascones Martinez
et al., 2005). Pacientes com um deficiente controle da hiperglicemia apresentam niveis

mais severos de DM, assim como uma maior destrui¢ao dos tecidos, além de resultados
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insatisfatorios perante o tratamento periodontal convencional (Navarro Sanchez et al.,

2002).

A associacdo entre doenga periodontal e diabetes mellitus ¢ considerada de grande
impacto na saude publica, ja que, as duas sdo cronicas e muito frequentes na populagdo
mundial (Faria Almeida et al., 2013). A DP ¢ considerada a sexta complicacdo da
diabetes mellitus (Loe apud Doxey et al., 1993) e portanto este tipo de doentes possuem

um alto risco de desenvolver periodontite.

Em 2001, Taylor demonstrou que esta associacdo entre as duas doengas era
bidirecional, assim, a diabetes ndo ¢ s6 um fator de risco para a doenga periodontal, esta
também pode afetar o controle glicémico originando uma série de consequéncias
negativas para o doente ¢ do mesmo modo, sublinhou que a diabetes mellitus e a doenga
periodontal estdo biologicamente associadas pelo aumento da suscetibilidade de pessoas

diabéticas para muitos tipos de infecgoes.

A doenga periodontal contribui para a inflamacdo sistémica, agravando a
resisténcia a insulina e diabetes devido a geragdo de citoquinas inflamatorias, sendo que,
o grau de gravidade da doenca periodontal depende de fatores que variam entre
individuos, do envolvimento de espécies bacterianas ¢ da resposta do hospedeiro

(Bascones-Martinez & Figuero Ruiz, 2005).

A periodontite ¢ geralmente mais frequente e severa em individuos diabéticos nao

controlados do que em individuos com diabetes controlada (Taylor et al., 2004).

A DM tem sido classificada em dois grupos principais; diabetes mellitus tipo 1
ou insulinodependente e diabetes mellitus tipo 2 ou diabetes ndo insulinodependente ao
longo dos anos, no entanto atualmente existe uma nova classificagdo muito recente, do
2018 que diferencia entre 5 tipos de diabetes segundo o grau de gravidade (Emma

Ahlqvist et al., 2018).

Dado que a DM tem uma elevada taxa de morbilidade, com 1,5 milhdes de mortes
em 2015 e de acordo com as projegdes da OMS, calcula-se que a DM serd a sétima causa

de morte em 2030, as medidas preventivas das complicacdes possiveis desta doenga,
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assim como o controle das mesmas tornam-se essenciais para assegurar a saude do

paciente (Shulze et al., 2008).

Os estudos entre a relacdo da diabetes e a periodontite tém enfatizado as
alteragdes das células do ligamento periodontal e fibroblastos, alteracdes vasculares no
tecido conjuntivo gengival, secre¢do anormal de mediadores da inflamacao e alteragdes
da funcdo das células inflamatorias como o neutrofilo polimorfonuclear (Navarro

Sanchez et al., 2002).

Muitos estudos demonstram que a prevencao, assim como o diagnostico precoce
e o tratamento adequado da doenga periodontal podem influenciar notavelmente no
controle da DM, atribuindo-se uma elevada importancia a uma boa higiene oral, um bom
controle metabdlico e consequentemente uma grande importancia na regularidade das
visitas ao dentista. Portanto, os Médicos Dentistas sdo encarregados de fornecer aos
pacientes um diagnodstico e um tratamento bem desenvolvido, adequado as necessidades

do doente (Lee et al., 2009).

Atualmente, a DM ¢ uma das doengas metabodlicas mais frequentes na populagao
a nivel mundial, em 2011 ja existian 366 milhdes de pessoas diabéticas e projecdes
realizadas pela IDF (International Diabetes Federation) falam de 552 milhdes para 0 2030,
pelo que, cada vez mais, sdo vistos no consultorio pacientes diabéticos, sendo de vital
importancia conhecer suas principais caracteristicas para prevenir € tratar corretamente
os problemas que podem surgir durante o tratamento dentario (Federacion Internacional

de Diabetes, 2013)

Pacientes diabéticos devem ser informados de que o risco de adquirir uma doenca
periodontal se encontra muito aumentado e devem ser realizados planos de tratamento
adaptados e visitas ao dentista com maior regularidade. O horario de atendimento dos
pacientes diabéticos, assim como o tipo de tratamento e a duracdo do tempo de consulta

devem ser acordados pelo paciente e pelo médico dentista (Faria Almeida et al., 2013).
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II. DESENVOLVIMENTO

1. DOENCA PERIODONTAL

1.1 ETIOLOGIA E PATOGENIA DA DOENCA PERIODONTAL

A patogénese das doencas periodontais foi descrita pela primeira vez por Page &
Schroeder em 1976 e entdo, inimeros estudos tém sido realizados para continuar
acrescentando informagao sobre a patogénese destas doengas que atingem uma grande

parte da populagdo mundial.

As doencas periodontais sdo patologias inflamatorias cronicas causadas por
bactérias presentes no biofilme oral e falamos de infegdo periodontal quando se produz
um estado de doenga localizada na gengiva e nas estruturas de suporte do dente,
nomeadamente, o ligamento e o osso alveolar, que estd produzida por determinadas
bactérias provenientes da placa subgengival que normalmente irdo funcionar
individualmente ou em biofilmes, mas produz-se um desequilibrio entre a carga
microbiana da bolsa periodontal ¢ os mecanismos locais e sistémicos da resposta do
hospedeiro, que levam a um estado de infecdo do periodonto (Bascones Martinez &

Figureiro Ruiz, 2005).

Estas bactérias encontradas na placa subgengival participam na formagao das
bolsas do periodonto e na destruigdo do tecido conjuntivo, que consequentemente
originam a reabsor¢do do osso alveolar através de um mecanismo imunopatogénico

(American Academy of Periodontology, 2000a).

Ocorre uma acumulacao de placa microbiana na superficie dentdria adjacente aos
tecidos gengivais promovendo o contacto das células do epitélio do sulco e epitélio
juncional com produtos residuais, enzimas e componentes da superficie das bactérias em

colonizagao (Shulze et al., 2008).

A medida que aumenta o nivel da placa bacteriana a nivel subgengival, as
bactérias causam uma irritagdo maior nos tecidos do hospedeiro. Como consequéncia

deste acimulo de bactérias, sdo ativadas as céluas epiteliais que produzem citoquinas
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pré-inflamatoérias e outros mediadores quimicos da inflamacgao. Estes mediadores iniciam
uma resposta inflamatoria no interior dos tecidos, originando a resposta inflamatdria

classica (gengivite clinica) (Faria Almeida et al., 2013).

Na gengivite, predominam os leucdcitos polimorfonucleares, que causam
libertacdo de numerosas enzimas com nefastos efeitos sobre os tecidos e os
microrganismos do hospedeiro. Se os leucocitos forem capazes de controlar o
crescimento bacteriano, o processo inflamatério causado fica estabilizado (Chavez-

Vereau & Alarcon-Palacios, 2012).

Nos casos em que a gengivite ndo estd controlada, o sistema imunitario adaptativo
¢ ativado devido a prévia agressao bacteriana.O sistema imunitario por sua vez ativa os
antigénios bacterianos e os macrofagos e consequentemente, a expansdo clonal dos

linfocitos T e dos linfocitos B, que se transformam em células plasmaticas (Navarro

Sanchez et al., 2002).

As bolsas que aparecem na doenca periodontal sdo causadas devido aos
mediadores que atuam no processo inflamatorio. Estes mediadores (prostaglandina E2,
interleucina-1, interleucina-6 entre outras) induzem a degradacdo do tecido conjuntivo
através das metaloproteinas e a reabsor¢ao Ossea através da inibi¢ao dos osteoblastos e
ativacao dos osteoclastos. Visto de uma forma mais geral, a lesdo clinica da periodontite,
ou seja, as bolsas que ocorrem no sulco gengival que envolve o dente, estao causadas pelo

processo inflamatdrio na gengiva e pela destrui¢do dos tecidos de suporte (Faria Almeida

etal., 2013).
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etabolismo dos
tecidos 0sseos
€ conjuntivo

Sinais clinicos de
inicio e
progressao

Resposta
imunoinflamatoria

Fatores de risco genéticos

Figura 1: Modelo etiologico das doencas periodontais. Modificado de Faria Almeida et
al., 2013.

A doenca periodontal ¢ um processo infecioso da gengiva e do aparelho de
inserc¢do adjacente, produzido por diversos microorganismos que colonizam a area supra

e subgengival (Lee et al., 2009).

O agente causal da doencga periodontal € a agressao bacteriana, sendo que, algumas
bactérias, podem representar um fator de risco para a destrui¢do do periodonto. As
principais sdo, Aggregibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivais e
Tannarella forsythia. Estas bactérias organizam-se em biofilmes, pelo que possuem
propriedades adicionais que aumentam a sua capacidade patogénica e a sua resisténcia

aos tratamento (Escudero-Castafio et al., 2008).

A DP, ao contrario da gengivite, caracteriza-se por uma perda de estrutura do
aparelho de insercao ou do tecido de suporte do dente, produzida por determinadas
bactérias as quais sao necessarias mas nao suficientes para que se produza a doenga, sendo
necessaria a presenca de um hospedeiro susceptivel. Portanto, a peridontite, ¢ considerada

uma doenca de natureza multifatorial (Bascones Martinez & Figueiro Ruiz, 2005).
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Histologicamente, podemos encontrar bolsas periodontais acompanhadas de uma
perda de inser¢do com uma posicao da margen gengival mais apical da JAC (juncao
amelocementaria), perda de fibras de colagénio, presenca de infiltrado celular
inflamatério no tecido conjuntivo, assim como uma alta concentragdo de leucocitos

polimorfonucleares na junc¢do e na bolsa epitelial (Lindhe et al., 2005).

O processo destrutivo da doencga periodontal esta dependente de alguns fatores, os
quais podem levar a um aumento ou diminui¢ao da progressdo da doenca. Os fatores de
risco para esta doenca incluem, a raca, o sexo ou a idade, sendo este ultimo o que
apresenta maior associacao. Socialmente, sao encontrados alguns tais como o tabaco, o

stress ou a dieta com menor influéncia (Chavez-Vereau & Alarcon-Palacios, 2012)

Como fatores de risco adquiridos, encontramos principalmente a diabetes e outras
patologias com imunosupressao como sdao o HIV ou medicamentos que causam um
elevado crescimento gengival, como por exemplo, fenitoina (antiepiléptico) ou
ciclosporina (imunosupressor) . Também temos que ter em conta os fatores de risco locais
como mal posi¢des dentarias, discrepancias oclusais, reabsor¢des radiculares externas
entre outras e fatores de risco iatrogénicos como restauragdes debordantes, contactos

abertos e perfuracdes radiculares entre outras (Escudero-Castafio et al., 2008).

Em muitos casos, a periodontite esta relacionada com a pessoa portadora da
doenga porque apesar da importancia da placa no desenvolvimento desta, s6 algumas
pessoas chegam a ter uma destruicdo Ossea avangada com um avango continuo com
breves episodios de exacerbagdo e remissdo localizados (Bascones Martinez & Figueiro
Ruiz, 2005) pelo que, determinados individuos com defeitos no seu sistema inflamatorio
ou imunitario sdo mais propensos a adquirir doenca periodontal, ocorrendo portanto uma

certa predisposicao genética (Michalowicz et al., 2000).

Assim, geneticamente, as alteracdes nos leucocitos polimorfonucleares,
anomalias congénitas ou hereditarias associadas a um aumento do crescimento gengival
ou imunodepressdao também sdo consideradas como fatores de risco para a doenca

periodontal (Navarro Sanchez et al., 2009).
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Fator ambiental de comportamento ou biologico
VERDADEIROS FATORES DE associado. Confirmado por uma sequencia
RISCO temporal em estudos longitudinais.

> exposi¢do =% desenvolver a doenga

Ex: tabaco e diabetes

Fatores de risco potenciais. Fatores causais, s6
INDICADORES DE RISCO demonstram associagio a periodontite em
estudos transversais

Ex: Stress, osteoporose,
obesidade, higiéne oral

Ex: idade, sexo, raca,
genotipo, status
socio-econonmico

Fatores de suscetibilidade

DETERMINANTES DE RISCO . ~ i s
Fatores de risco ndo modificaveis

Fatores biologicos indicativos de Doenga
Periodontal, mas ndo formam parte da cadeia
PREDITORES DE RISCO causal da doenca. Ex: sangramento a sondagem
Associam-se a maior probabilidade de adquirir a
doenca

Tabela 1: Fatores de risco da periodontite. Modificado de Escudero-Castario et al.,

2008).

Posto isto, podemos dizer que quando ocorre uma periodontite esta ¢ devida a um
incremento quantitativo especifico de microrganismos ou um sobre crescimento de
espécies patogénicas acima do valor normal ligado a uma redugao da resposta imunitaria
da pessoa, através de um conjunto de fatores que influenciam o seu avango (Faria Almeida

etal., 2013).

PAPEL DAS BACTERIAS NA PERIODONTITE

Embora as bactérias subgengivais sejam essenciais para o aparecimento da doenca
periodontal, como também para a sua progressao, a quantidade e o tipo de bactérias ndo

podem explicar sozinhas a severidade da doenca no adulto (Kornman et al., 1994).

Em 1994, foi realizado pela equipa de Socransky, um estudo para conhecer a
patogénese dos grupos bacterianos estudados. Analisaram-se 13261 amostras de 185
pacientes avaliando 40 espécies subgengivais. Os resultados descrevem 5 grupos
especificos e outro para as bactérias ndo agrupadas em nenhum dos grupos estudados:

(Kornmam et al., 1994).
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e Grupo vermelho- B. forsythus, P. gengivais, e T. denticola. Foi descrita neste
grupo de bactérias uma relagdo com condi¢des clinicas com maior grau de
hemorragia e profundidade de bolsas.

e Grupo laranja- P. intermedia, P. nigrescens, P. microfones, F. nucleatum
(subespécie vicentii, nucleatum y polymorphum) e F. Periodonticum, € um grupo
de bactérias associadas a eles como Eu. nodatum, Campylobacter reto, showae e
gracilis, e St. Constellatus. Foi descrita uma relagdo estreita com o grupo
vermelho.

e Grupo amarelo- Dentro deste grupo sdo St. mitis, oralis e sanguis possuem uma
relacdo muito forte, incluindo também St. Gordonii, St. intermedius, ¢ outras
espécies de Streptococcus.

e Grupo verde- E. corrodens, Capnocytophaga gengivais, sputigena, ochracea,
Campylobacter conciso e A. actinomycetemcomitans serotipo A.

e Grupo roxo- Neste grupo bacteriano, s6 foram agrupadas dois tipos de bactérias,
Veillonela Parvula e Actinomyces Odontolyticus, muito associadas entre elas, no
entanto, menos com os grupos laranja, verde e amarelo.

e Nenhum grupo. Espécies sem  associagdes claras foram  A.
actinomycetemcomitans serotipo B, Actinomyces naeslundii (A. viscous), e

Selenomonas Noxia.

Esta distribuicao e associacao entre os diferentes grupos de bactérias, demonstram
a sequéncia de colonizagdo. A. viscous (sem grupo) € o grupo amarelo seriam os
primeiros colonizadores, seguidamente, o grupo verde que serve como ponte de chegada
para as espécies do grupo laranja, e finalmente, o grupo vermelho, que normalmente nao
se encontravam presentes nas amostras (auséncia de grupo vermelho em 64% das

amostras).

Do mesmo modo que foram agrupados por grupos, segundo o World Workshop
de 1996, os patogenos periodontais foram agrupados também segundo o grau de

evidéncia:
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1- Forte evidéncia- A. actinomycetemcomitans, P. gengivais, B. forsythus.

2- Evidéncias moderadas- P. intermedia/nigrescens, C. reto, e. nodatum, F.

nucleatum, P. microfones, St. intermedius, T. denticola e espiroquetas

3- Evidéncias iniciais- E. corodens, bacilos entéricos, Pseudomonas sp.,

Selenomonas SP., Staphylococcus SP., fungos.

Mombelli et al. em 2002 tentaram detetar a diferenca bacteriana entre periodontite
crOnica e agressiva, antiga classificagdo da periodontite, através do estudo da presenga de
cinco bactérias, entre elas, a A. actinomycetemcomitans. Em este trabalho de revisao, ndo
foi possivel detetar esta bactéria em casos de periodontite agressiva na maioria dos
pacientes, apesar de ser a variante leucotdxica da A. actinomycetemcomitans, a unica
bactéria relacionada diretamente com este tipo de periodontite. Concluiu-se que a
presenca ou auséncia dos cinco patdgenos estudados ndo pode discriminar entre

periodontite cronica e agressiva.

Figura 3: Inflama¢do gengival intensa com elevados depositos de placa. Citado em

Chavez-Vereau & Alarcon-Palacios, 2012.

PAPEL DA RESPOSTA IMUNE

Ebersole e Taub em 1994 demonstraram que perante uma doenga periodontal, o
hospedeiro desenvolve uma resposta imune contra bactérias periodontais. Esta resposta,
resulta na presenca de anticorpos séricos que atuam contra os agentes bacterianos

presentes no individuo.
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ApoOs a confirmagdo da existéncia de uma resposta imune no paciente perante a
doenga, foram estudados os diferentes resultados de diferentes individuos apos o ataque
bacteriano. Assim, existia a possibilidade do individuo possuir uma alta capacidade de
resposta ou pelo contrario, uma baixa capacidade de responder ao ataque produzido pelas
bactérias. O aparecimento do quadro infecioso seria independente da composi¢ao
qualitativa e quantitativa da placa, ou seja, seria o resultado da capacidade da resposta ou
defesa dos pacientes. Afirmando também que apesar do individuo poder possuir uma alta
ou baixa capacidade de resposta, estaria dependente de outros fatores ambientais e

genéticos (Trombelli et al., 2004).

PAPEL DOS FATORES GENETICOS

Existe una evidéncia da suscetibilidade genética na doenga periodontal (Escudero-

Castafio et al., 2008).

Michalowicz et al., no ano 2000 concluiram que entre o 38% e o 82% da
variabilidade do IP (indice periodontal), PS (profundidade de sondagem) e IG (indice
gengival) ¢ atribuida a fatores genéticos e consequentemente afirmaram que a
periodontite cronica tem uma herdabilidade de 50% a qual, ndo ¢ alterada por variaveis

ambientais como o tabaco ou o stress.

Os polimorfismos sdao genes que modificam a doenca, heterozigotos ou
homozigotos para um gene modificador de doencas, podem ndo necessariamente
desenvolver a doenca. Como outros fatores de risco genético também sdo necessarios,
como interagdes gene-Gene e/ou fatores de risco ambientais, como interagdes genético-

ambientais. A prevaléncia do polimorfismo € de cerca de 1%.

PAPEL DOS FACTORES AMBIENTAIS E SISTEMICOS

1. TABACO

O papel do tabaco na patogénese da doenga periodontal tem sido estudado nas
ultimas décadas e recentemente, foram publicadas revisdes extensas sobre este assunto,

determinando que, o tabaco aumenta o risco de doenga periodontal (Al Ghamdi et al.,
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2007). Assim, um maior numero de bolsas profundas ¢ observado nas faces linguais dos

dentes dos pacientes fumadores (Haffajee et al., 2001).

Em pacientes fumadores, ocorrem alteragdes do sistema imunologico (Al-Ghamdi
et al., 2007). Estas alteragdes foram observadas em numerosas das fungdes dos leucocitos
polimorfonucleares observando-se também uma diminui¢ao do nimero de linfocitos T-
Helper, importantes para a fungdo da célula B e sua produgdo de anticorpos. Do mesmo
modo, foi também demonstrado a reducdo dos niveis de IgA e IgG de soro e

especificamente 1gG2.

Existem evidéncias cientificas que mostram que a resposta inflamatoria gengival
¢ reduzida em fumadores, revelando menos locais com hemorragia durante a sondagem.
Os efeitos da vasoconstrigdo sistémica da nicotina fazem especular sobre um fluxo
gengival reduzido pelo que ¢ evidente que o tabaco ¢ um fator determinante na

composicao da microflora em pacientes com periodontite (Al Ghamdi et al.,2007).

O aumento da produgdo de citoquinas inflamatdérias em pacientes que fumam,
acrescenta a evidéncia sobre os efeitos do tabaco na doenca periodontal. H4 uma redugao
na aderéncia celular, dependendo da quantidade de cigarros fumados. Além disso, a
nicotina aumenta a produgdo de interleucina 6 (IL-6) e interleucina 8 (II-8) por

fibroblastos do ligamento periodontal (Haffajee et al., 2001).

2. DIABETES NAO CONTROLADA

Oliver et al., em 1993 afirmaram que a doenga periodontal ¢ mais severa em
adultos com diabetes. Existem provas epidemioldgicas suficientes para dizer que os
diabéticos ndo sé tém uma maior incidéncia de periodontite do que os nao-diabéticos,
também, a forma de apresenta¢do da mesma € mais grave em pacientes diabéticos, embora

a extensado pareca ser semelhante.

Genco et al., em 1993 concluiram que esta doenca podia ser incluida como outro

dos fatores de risco modificaveis na doenca periodontal.
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3. STRESS E/OU DEPRESSAO

Através do estudo de Heckmann et al., em 2006 esta associagdo entre o stress
emocional, a depressdo e a periodontite foi definida, demonstrando, uma maior perda de
tecido de suporte do dente e consequentemente uma maior perda de insercio em

individuos que sofrem de stress.

O stress possui um papel muito importante na progressao da doenga, ja que, nao
atua apenas a nivel da resposta imune do hospedeiro, mas também, cria mudangas nos
habitos dos pacientes, aumentando o consumo de tabaco, alterando a dieta ou mais
concretamente, piorando a higiene oral, diminuindo o controle da placa bacteriana o que
como ja se sabe, aumenta a gravidade da doenga periodontal (Escudero-Castafio et al.,

2008).

4. OUTROS

Existem estudos que encontram associagdo entre a doenga periodontal e o status
socioecondmico, a obesidade (Mohammad et al., 2003), a osteoporose (Gomes et al.,

2007), a ma oclusao, a raga, o sexo, o HIV (Perea et al., 20006).

1.2 EPIDEMIOLOGIA DA DOENCA PERIODONTAL

Eke et al., em 2012 realizaram um estudo em que foram avaliados 3742 pacientes
demonstrando uma prevaléncia de 47% nos Estado Unidos da América e em que o 80%
dos participantes apresentavam formas mais avancadas de doenca periodontal
pelo que foi demonstrado que nos tltimos anos tem ocorrido um aumento da prevaléncia

da doenga periodontal em adultos com acesso a cuidados dentarios.

Na  Europa, Konig et al.,, em 2010 recompilaram dados de estudos
epidemioldgicos que sugerem que a volta de 30,5% da populagdo adulta apresentam
niveis de sondagem superior a 4-5 mm e um 71,4% da populagdo de entre 65 e 74 anos

apresentam perda de insercao com niveis de sondagem iguais ou superiores a 6 mm.
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Mais concretamente, em Portugal, foi realizado em 2005 pelo Ministerio de Saude
um estudo nacional em criancas de entre 12 e 15 anos, em que mais de 70% apresentavam
tartaro e\ou sangramento a sondagem, no entanto foram encontradas marcadas diferencas
em funcdo da zona geografica. Assim, as zonas do Algarve e Centro de Portugal
apresentavam melhor saude gengival em comparag¢ao com as regioes do Alentejo e do
Norte que apresentavam maior prevaléncia de sangramento a sondagem. Finalmente, as

zonas das ilhas, Madeira e Acores apresentaram maior percentagem de téartaro.

Frias Bulhosa em 2006, realizou um estudo no Norte de Portugal para avaliar o
estado periodontal e de higiene oral da populacdo. As medidas usadas para avaliar esses
parametros foram através de um exame clinico e um questiondrio realizado a 503 adultos
com mais de 60 anos. O indice de higiene oral foi de 2,1% ¢ a presenga de tartaro de
82,1% confirmando a falta de higiene em pacientes adultos e uma percentagem de
pacientes desdentados de 39,4%. A prevaléncia de sangramento a sondagem foi de 95,6%
e de bolsas periodontais de 68,2% em casos de bolsa de 4-5 mm e 40,2% com bolsas

superiores a 5 mm.

Os principais estudos transversais indicam que formas mais graves da periodontite
afetam uma minoria da sociedade em paises industrializados, estes estudos, também
indicam um aumento da prevaléncia desta doenca com o envelhecimento, atingindo o

seu auge em pessoas de entre 50-60 anos (Faria Almeida et al., 2013).

1.3 CLASSIFICACAO DA DOENCA PERIODONTAL

Recentemente, surgiu uma nova classificagdo da DP cujo objetivo ¢ analisar o
sistema antigo de classifica¢do da periodontite segundo os novos avangos realizados nos
ultimos anos. Esta classificacdo ¢ o resultado do Workshop conjunto entre a Federagao

Europeia de Periodontologia e a Academia Americana de Periodontologia em 2017.

De acordo com a classificagdo proposta pela AAP (American Academy of
Periodontology) no Workshop de 2017, a doenga periodontal pode ser subdividida
principalmente em trés grandes grupos e onde a Periodontite Agressiva e Periodontite
Cronica sdo agrupadas conjuntamente no subgrupo de Periodontite, classificada em

estadios e graus. Seguidamente, vamos ver a nova classificacao (Caton et al., 2018):
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A. SAUDE PERIODONTAL, CONDICOES E DOENCAS GENGIVAIS

~

Saude periodontal e saude gengival

\S)

. Doeng¢a Gengival Induzida por placa

Gingivite associada s6 a placa

Doenca gengival modificada por factores sistémicos ou locais

Aumento gengival influenciado por medicamentos

3. Doeng¢a Gengival ndo induzida por placa

e Desordens Genéticas e de Desenvolvimento

- Fibromatose gengival hereditaria

e Infegdes Especificas

- De origem bacteriana: Neisseria gonorrhoeae, Treponema pallidum,
Mycobacterium tuberculosis, Gengivite estreptococica.

- De origem viral: Virus Coxsackie (doenga mao-pé-boca), Herpes simples I e I,
Varicella zoster (catapora e sarampo), Molluscum contagiosum, Papilomavirus
Humano.

- De origem fingica: Candidiase e outras micoses.

e Condig¢des Inflamatérias e Imunes
-Reagdes de hipersensibilidade: (Alergia de contato, Gengivite plasmocitaria,
Eritema multiforme.

- Doencas autoimunes da pele e das membranas mucosas: Pénfigo vulgar,
Penfigoide, Liquen plano, Lupus eritematoso.

- Lesoes inflamatérias granulomatosas (Doenca de Crohn e Sarcoidose).

e Processos Reacionais

- Eptlides (Eptlide fibrosa, Granuloma fibroblastico calcificante, Epulide

vascular (granuloma piogénico), Granuloma periférico de células gigantes)
e Neoplasias

- Pré-malignas (Leucoplasia e Eritroplasia).
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- Malignas (Carcinoma escamoso celular, Infiltrado celular leucémico, Linfoma
(Hodgkin e nao Hodgkin)).
e Doencas Endocrinas, Nutricionais e Metabolicas
- Deficiéncia de vitamina (Deficiéncia de vitamina C (escorbuto)).
e Lesdes traumaticas
- Trauma mecanico-fisico: Queratose friccional, Ulceragdo gengival induzida
mecanicamente, Lesoes facticias (automutilagao).
- Queimaduras quimicas: toxicas.
- Danos térmicos: Queimaduras na gengiva.
e Pigmentagdo Gengival
- Melanoplasia
- Melanose do tabagista
- Pigmentagdo induzida por medicamentos: antimalérios e minociclina.

- Tatuagem de amalgama

B. PERIODONTITE

1. Periodontite Necrosante

Processo inflamatorio do periodonto caracterizado por necrose e/ou ulceracdo da
papila interdental, sangramento gengival, halitose, dor e perda 6ssea rapida. Também se
pode incluir nos sinais e sintomas, formac¢do de pseudomembrana, linfoadenopatia e

febre.

e Doengas periodontais necrosantes em pacientes comprometidos cronica e gravemente
e Doencas periodontais necrosantes em pacientes comprometidos temporaria e/ou
moderadamente (Doenca periodontal agressiva)

- Gengivite necrosante: Processo inflamatério agudo do tecido gengival
caracterizado pela presenga de necrose ou ulceracao das papilas interdentais. Os
principais sinais sdo sangramento gengival e dor e podemos incluir halitose,
pseudomembranas, linfadenopatia regional, febre e sialorreia (em criangas)
como outras sinais conhecidas da doenga.

- Periodontite necrosante: Assim como na GN, esta caracterizado por um

processo inflamatorio, s que neste caso, ¢ sobre o periodonto caracterizado
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pela presenca de necrose ou ulceragdao das papilas interdentais. As principais
sinais sdo sangramento gengival, halitose, dor e perda dssea rapida.

- Estomatite necrosante: Caracterizado por um proceso inflamatorio severo do
periodonto e da cavidade oral em que a necrose dos tecidos moles se estende
além da gengiva, ¢ a desnudacao 6ssea pode ocorrer por meio da mucosa
alveolar, com dareas aumentadas de osteite e formacdo de sequestro 0Osseo.

Tipicamente ocorre em pacientes severamente comprometidos sistémicamente.

2- Periodontite

A peridontite ou doenga periodontal, caracteriza-se clinicamente por perda de
inser¢ao em dois ou mais locais interproximais mas nao adjacentes e perda de inser¢ao
de 3 mm ou mais em pelo menos dois dentes nas faces vestibular ou lingual/palatina, sem
que seja una recessdo de origem traumadtica ou causada por uma cdrie dental que se
estenda até a drea cervical do dente. Perda de insercdo na face distal de um segundo molar
associado a0 mau posicionamento ou a extragao de terceiro molar ndo ¢ considerado como

uma DP.

Nesta nova classificacdo a periodontite ¢ classificada segundo quatro estagios,
variando do menos grave (estagio 1) para o mais grave (estagio 4). Por outro lado, o risco
de progressdao da doenca foi clasifficado segundo trés graus, variando do menor risco

(grau A) para o maior risco de progressao (grau C).

O ESTAGIO da classificacdo é realizada segundo a severidade da doenca e sera
determinado principalmente en fun¢do da perda clinica de insersdo. Em casos de auséncia
de perda de insercao utiliza-se como determinante para saber a gravidade da doenga, a
perda éssea observada radiograficamente. Do mesmo modo, podem existir uma série de
“fatores de complexidade” (por exemplo, lesdes de furca ou mobilidades avancadas), que

elevariam de imediato a severidade da periodontite.

Na clasificagdo do estagio, deve-se ter ainda em conta a extensdo da doenga. Deste
modo, classificamos a doenc¢a como localizada quando atinge até 30% dos dentes e
generalizada se afecta a 30% ou mais dos dentes e finalmente de forma mais especifica

se for um padrao molar/incisivo.
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Classificacdio dos ESTAGIOS:

Estagio I — Clinicamente apresenta 1-2 mm de perda de inser¢@o interproximal ou perda
radiografica no terco coronal (< 15%). Paciente apresenta também profundidade de

sondagem de até 4 mm e padrao de perda 6ssea horizontal.

Estagio II — Apresenta 3-4 mm de perda de insercao interproximal ou perda radiografica
no tergo coronal (15-33%). Clinicamente apresenta também profundidade de sondagem

de até Smm e padrdo de perda 6ssea horizontal.

Estagio III — Perda de insersdo de 5 mm ou mais interproximal ou perda dssea
radiografica se estendendo a metade ou ao terco apical da raiz. A profundidade de
sondagem que apresentam estes paciente ¢ de 6 mm ou mais. Pode ter perda 6ssea vertical

de até 3 mm, e perda de até 4 dentes além de apresentar lesoes de furca grau II ou IIL.

Estagio IV - Perda de inser¢cdo interproximal de 5 mm ou mais ou perda dssea
radiogréfica que se estende a metade ou ao terco apical da raiz. Em este nivel tdo avangado
da doenga, pode ocorrer a perda dental de 5 ou mais dentes (mobilidade grau 2 ou 3), esta

perda dentaria leva a disfuncdo mastigatdria e trauma oclusal secundario.

O GRAU da doenga periodontal reflecte o risco de progressao da doenca e seus

efeitos na satde sistémica, as caracteristicas de cada grau sdo:

Grau A — Progressao lenta com evidéncia direta de ndo progressao de perda de insergao
por 5 anos ou indireta de perda 6ssea/ano de até 0,25 mm. Clinicamente este pacientes

apresentam elevado acimulo de placa bacteriana mas pouca destrui¢do periodontal.

Grau B — Progressdo moderada em que existe uma evidéncia direta de progressao inferior
a2 mm em 5 anos ou indireta de perda ¢ssea/ano de 0,25-1 mm. Clinicamente observa-

se uma destruicao que corresponde com o nivel de placa bacterina encontrada no paciente.

Grau C — Progressao rapida com evidéncia direta de progressao igual ou superior a 2 mm
em 5 anos ou indireta de perda 6ssea/ano superior a | mm. Ao contrario que no grau B,

existe um nivel de destruicdo superior ao que corresponderia pelo nivel de placa
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bacteriana encontrada. Os padrdes clinicos especificos sugerem periodos de rapida

progressdo da doenga e de inicio rapido da mesma.

3. Periodontite como manifesta¢do de doengas sistémicas

e Desordens sistémicas que apresentam um grande impato na perda dos tecidos
periodontais por influenciar a inflamagdo gengival

- Desordens genéticas

- Doengas associadas com desordens inmunologicos: Sindrome de Down,
Sindrome da deficiéncia da adesdo leucocitaria, Sindrome de Papillon-Lefevre,
Neutropenia severa entre outros.

- Doengas que afetam a mucosa oral e o tecido gengival: Epidermdlise bolhosa
(distrofica e Sindrome de Kindler) e deficiéncia de plasminogénio.

- Doengas que afetam o tecido conjuntivo (Sindromes de Ehlers-Danlos: tipos IV
e VIII), angioedema (deficiéncia de inibidor de Cl1) e lupus eritematoso
sistémico.

- Desordens metabodlicos e enddcrinos: Doenca do armazenamento de glicogénio,
doenga de Gaucher, hipofosfatasia, raquitismo hipofosfatémico, Sindrome de
Hajdu-Cheney.

- Doengas de imunodeficiéncia adquirida: Neutropenia adquirida e infecao por
HIV.

- Doengas inflamatéria (Epidermolise bolhosa adquirida e doenga inflamatoria

do intestino).

e Qutras desordens sistémicas que influenciam a patogénese das doengas periodontais.
Estas sdo: DM, obesidade, osteoporose, artrite (reumatoide e osteoartrite), stress
emocional, depressdo, tabagismo (dependéncia de nicotina) e uso de medicagdes.

Devem ser consideradas fatores de risco da DP.
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C. OUTRAS CONDICOES QUE AFETAM O PERIODONTO

1. Doengas ou condi¢oes sistémicas que afetam os tecidos de suporte periodontal :

e Neoplasias
- Neoplasicas primarias dos tecidos periodontais (carcinoma oral de células
escamosas, tumores odontogénicos e outras neoplasias primarias dos tecidos
periodontais)
- Neoplasicas secundarias metastaticas dos tecidos periodontais
e Qutras desordens que podem afetar os tecidos periodontais
Granulomatose com poliangite, histiocitose de células de Langerhans, granulomas de
células gigantes, hiperparatireoidismo, esclerose sistémica (escleroderma), doenga do

desaparecimento 0sseo (Sindrome de Gorham-Stout).

2. Abcessos periodontais e lessoes endodonticas periodontais

e Abcesos periodontais

- Abscesso periodontal em paciente com periodontite (com bolsa periodontal
preexistente) - Com exacerbacdo aguda ou apds o tratamento)

- Abscesso periodontal em paciente sem periodontite (pode ou ndo ter bolsa
periodontal preexistente - Abscesso relacionado com: impactacdo, habitos
deletérios (onicofagia), fatores ortoddnticos, crescimento gengival e alteracdes
da superficie radicular, alteragdes anatdomicas menores (pérolas de esmalte),
condigdes 1atrogénicas (perfuragdes), dano radicular severo (fissura ou fratura)
ou reabsor¢ao radicular externa.

e Lesodes endoperiodontais (comunicacao patologica entre os tecidos pulpar e periodontais
de forma aguda ou cronica e que esta caracterizada por bolsas periodontais profundas com
extensao até apice radicular).

- Lesao endoperiodontal com dano radicular

- Lesao endoperiodontal em paciente com periodontite

- Lesao endoperiodontal em paciente sem periodontite
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3. Condigoes e deformidades muco gengivais

A recessdo gengival ¢ influenciada pelo fenotipo periodontal, resultante da
combinagdo de fenotipo gengival (volume gengival tridimensional - ndo usar biotipo
gengival, pois este se refere a genética) com a espessura do osso alveolar vestibular
(morfotipo 0sseo). Para o diagnoéstico, deve-se utilizar a transparéncia gengival da
sonda durante a sondagem: sonda visivel = fen6tipo fino (< 1 mm); sonda ndo visivel
= fenotipo espesso (> 1 mm). Além disso, verificar a distancia (em mm) da margem

gengival a jungcdo mucogengival. Nao ha mensuragao clinica do morfotipo ésseo.

e Condi¢ao mucogengival na presenca de recessdes gengivais

e Condicao mucogengival na auséncia de recessdes gengivais

4. Forcas oclusais traumaticas

Forgas oclusais traumaticas sdo definidas como qualquer for¢a oclusal que
resulte em dano aos tecidos e/ou ao aparato de inser¢ao periodontal. Trauma oclusal
foi definido como um termo histologico que descreve os danos ao aparato de inser¢ao
periodontal. Nao ha evidéncias de que forcas oclusais traumaticas causem perda de
inser¢do periodontal ou acelerem a progressao da periodontite em humanos. Contudo,
ha evidéncias de que forcas oclusais ndo causam recessdo gengival.

e Trauma oclusal primario
e Trauma oclusal secundario

e Forgas ortodonticas

5. Fatores relacionados com dentes e proteses

e Fatores locais relacionados com o dente que podem modificar ou predispor a doengas
gengivais induzidas pelo biofilme/periodontite
e Fatores locais relacionados a protese dental
- Margens de restauragdes posicionadas no espago dos tecidos aderentes
supradsseos
- Procedimentos clinicos relacionados com a confe¢ao de restauragdes indiretas

- Reagdes de hipersensibilidade/toxicidade aos materiais odontologicos
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1.4 TRATAMENTO DA DOENCA PERIODONTAL

De um modo geral, o objetivo do tratamento periodontal ¢ devolver e manter a
saude e fun¢ao dos tecidos periodontais (Greenwell 2001). A AAP (American Academy
of Periodontology) em 2005-2006 aconselhou o seguimento de uma série de diretrizes
para atingir este objetivo, sem esquecer os tratamentos prévios das outras areas como por
exemplo, o tratamento de caries ou polimento de restauragdes, assim como, conseguir

previamente o controle sistémico do paciente.

As fases do tratamento periodontal sdo: prévio controle sistémico, fase higiénica

ou inicial, fase cirurgica e fase de manutencao.

Com base no conhecimento de que a placa bacteriana ¢ o principal patégeno da
inflamagdo gengival, o objetivo especifico da fase inicial ¢ um controle da mesma. O
controle da placa ¢ a chave do objetivo de cada procedimento da terapia periodontal, mas
isso s6 pode ser atingido se as superficies dentarias estdo livres de depositos de placas e
de contornos irregulares, de modo que seja de facil acesso para uma boa higiene oral. A
reducdo e eliminacdo de fatores etioldgicos no tratamento periodontal ¢ obtida por meio
de uma completa eliminacdo de calculos, tratamento de lesdes de caries, ¢ o
estabelecimento de um regime abrangente de controle didrio de placa (Newman et al.,

2006).

Esta fase inicial da terapia ¢ indicada para todos os pacientes com bolsas
periodontais que serdo posteriormente avaliadas para cirurgia, bem como aqueles que
apresentam gengivite, ou periodontite cronica leve que diferem na necessidade de

tratamento cirtirgico (Herrera Pombo et al., 2013).

Alguns estudos, como o realizado por Rosling et al., em 1976 mostraram que, com
tratamento cirurgico, € um controle efetivo da placa pelo profissional cada 2 semanas,

tanto a gengivite como a periodontite poderiam ser efetivamente controladas.

Vamos desenvolver as fases do tratamento periodontal:
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1. Fase higiénica. - Nesta fase, devem ser eliminadas todas as causas que
levam ao desenvolvimento da doencga periodontal, pelo que deve-se tentar
eliminar completamente a placa dentéria e o célculo presente, assim como, os
fatores que favorecam a sua presenca. O paciente deve ser capaz de remover
completamente a placa de todas as superficies supragengivais, usando escova de
dentes, fio dentario, escovilhdo e qualquer outra medida complementar de higiene
oral, pelo que sdo realizadas instrugdes de higiene oral. O controle da higiene por
parte do paciente torna-se fundamental ndo s6 nesta fase do tratamento, se ndo em

todas as fases para conseguir bons resultados (Faria Almeida et al., 2013).

Raspagem e alisamento radicular sdo habitualmente usados para conseguir a
eliminagdo do tartaro e da placa bacteriana. Permite a obtengdo de contornos e superficies
regulares em todos os dentes (Faria Almeida et al., 2013). Ainda nesta fase, podem ser
utilizados antimicrobianos, assim como antissépticos topicos ou antibioticos locais ou

sistémicos (usados unicamente em casos concretos) (Herrera Pombo et al., 2013).

2. Reavaliagdo. - Os tecidos periodontais sdo reavaliados para determinar se vao
precisar de mais tratamento e decidir se o tratamento cirtrgico estd indicado
ou ndo (Newman et al., 2006). E decidido se os objetivos do controle da
doenga periodontal foram atingidos e no caso em que ndo foram atingidos ¢é
considerado se a fase cirurgica o conseguird. Esta fase deve ser realizada entre

3 e 6 semanas apos a fase inicial (Chavez-Vereau & Alarcon.Palacios, 2012).

3. Fase cirurgica.- O objetivo principal nesta fase ¢ conseguir atingir zonas de
dificil aceso e permitir a criagdo ou recuperagdo de uma anatomia favoravel
que permita uma boa higiene oral ao paciente Existem diferentes técnicas
nesta fase (Bascones Martinez & Figueiro Ruiz, 2005).

1. Terapia ressectiva. - Cirurgia do retalho com ou sem osteotomia,

amputacdo radicular.

2. Terapia regenerativa. - O objetivo desta terapia ¢ regenerar os tecidos
periodontais perdidos devido a DP, como ¢ o caso do ligamento
periodontal, cimento radicular e osso alveolar recuperando assim o tecido

de suporte.
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3. Terapia Mucogengival. - Propde como principal objetivo corrigir os
defeitos causados pela DP sobre os tecidos moles, como alteragdes da altura

e posicao da gengiva aderente.

4. Fase de manutencdo.- Ultima fase do tratamento periodontal e considerada
também a mais importante (Cohen, 2003). Nesta fase, o paciente deve
frequentar consultas periddicas em que serdo reavaliadas a historia médica
do paciente e sera realizada motivagao para a higiene oral ao paciente, além
de reavaliacdo dos niveis de inser¢do, sangramento e da inflamagdo. Se
houver presenca de placa ou célculo, esta deve ser eliminada e tratar as
zonas em que a doenga periodontal tenha recidivado (Faria Almeida et al.,

2013).

Existem alguns estudos que mostram a eficacia da terapia fotoativa na diminui¢ao
de odontopatdgenos (De Almeida, 2007) e até mesmo como uma medida alternativa para

a tomada de antibidticos (Komerik et al, 2000).

Nao devemos esquecer o controle dos fatores ambientais, tais como: polimento de
coroas ou restauracdes debordantes, ajuste de proteses mal adaptadas, tratamento de
caries, odontoplastias, movimentos dentarios, restauracdo de contatos abertos que
favorecam a impactagdo de alimentos, tratamento de traumatismo oclusal, extracao de

dentes com prognoéstico impossivel (Escudero-Castafio et al., 2008).

2. DIABETES MELLITUS

A DM representa um grupo de doengas metabolicas, cronicas, de base genética,
caracterizadas pela hiperglicemia causada por defeitos na secrecao de insulina, a acao da
insulina, ou ambas (Herrera Pombo et al., 2013). Assim, estes distirbios metabolicos
podem incluir redu¢do na secrecdo de insulina, diminui¢do da utilizacdo da glicose e

aumento da producao de glicose (Harrison et al., 2005).

Dado que a severidade da diabetes pode mudar ao longo do tempo, considera-se

que a hiperglicemia ¢ um marcador da severidade do estado metabdlico subjacente. A
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hiperglicemia cronica e a desregulagao metabodlica coexistente € podem estar associadas
a lesdes secundarias com o tempo, disfun¢do e faléncia de varios orgdos: olhos, rins,

nervos, coragao € vasos sanguineos (Sanz- Sanchez et al., em 2009).

Existem varios tipos diferentes de DM devido a uma interagdo complexa entre a

genética, fatores ambientais e escolhas acerca do estilo de vida.

No Workshop Iberico realizado em 2013 foi descrita uma prevaléncia de
populagdo diabética em Espanha e Portugal de 13,79% e 11,7% respetivamente, com uma
percentagem elevada de diabetes ndo conhecida; 6,01% e 5,1% respetivamente (Faria

Almeida et al., 2013).

Esta doenca cursa com diminui¢do da tolerancia a carboidratos, glicosuria, e
alteracdo do metabolismo intermediario de lipidos e proteinas, entre outros (Sanz-
Sanchez et al., 2009). Além disto, alguns autores falam em sintomas como poliuria,
polidpsia e polifagia como sintomatologia obrigatoria da diabetes. No entanto, esta
definicdo ndo é completamente correta, visto que muitos pacientes podem apresentar
diagnoéstico de diabetes mellitus e ndo apresentar o quadro clinico tradicional,
principalmente pacientes com alteragdes discretas do metabolismo (Barcellos et al., 2000;

Castro et al., 2000).

Os pacientes diabéticos podem apresentar inimeras alteracdes bucais devido a
presenca de alteragdes fisiologicas produzidas no organismo do doente que diminuem a
capacidade imunoldgica e a resposta inflamatdria, aumentando a suscetibilidade as
infecdes, sendo esta, a principal causa pela que os pacientes tém maior facilidade em

apresentar doenga periodontal (Bandeira et al., 2003)

2.1 EPIDEMIOLOGIA

A Diabetes Mellitus constitui um problema de saude publica muito importante a
nivel mundial em continuo crescimento. A International Diabetes Federation (IDF)
publicou uma projecao sobre a prevaléncia da DM e prediabetes entre os anos 2011 e
2030 baseando-se em estudos em 216 paises. Nos resultados obtidos pode vér- se a
elevada mortalidade causada pela doenca, assim como uma clara diferenca entre a

mortalidade entre uns paises e outros tendo em conta os diferentes recursos.
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Diabetes no mundo segundo a IDF (International Diabetes Federation) em
2011

® 366 milhdes de pessoas apresentavam diabetes em 2011. Estima-se que 552 milhbes

apresentem esta doen¢a em 2030
* O numero de pessoas com diabetes tipo 2 estd aumentado em todos os paises
* 0 80% de pessoas com diabetes vivem em paises com ingresos baixos/médios
¢ A maioria dos diabéticos tém entre 40 e 59 anos
¢ 183 milhdes de pessoas com diabetes (50%) estdo sem diagnostico
¢ A diabetes produsse 4,6 milhdes de mortes em 2011

¢ A diabetes custou cerca de 465.000 milhées de ddlares em 2011, um 11% do total do gasto

sanitdrio em adulto (20-79 anos)

e 78.000 criangas desenvolvem diabetes tipo 1 cada ano

Figura 4: Epidemiologia da diabetes mellitus no mundo no ano 2011 segundo a

Federacgao Internacional da Diabetes. Modificado de Herrera-Pombo et al., 2013.

A IDF recolhe dados sobre a diabetes infantil (0-14 anos) presente em meio
milhdo de individuos, onde observa-se que um 24% sao europeus. Os dados de criangas
afetadas aumenta cada ano em 78.000 novos casos, sendo que atualmente observa —se um

aumento da incidéncia de DM 1 em paises de Este.

A prevaléncia de intolerancia a glicose, situagdo que se pode qualificar como

prediabetes foi de 6,4% em 2011 com expectativa de aumentar até 7,1% em 2030.

No ano 2006, em Portugal, foram realizados questionarios nacionais de saude
onde foi estimado que a taxa de DM presente na populacdo portuguesa era de 6,5%.
Alguns anos depois, j& em 2010, foi realizado pela primeira vez um estudo da

epidemiologia desta doenca em Portugal (Herrera Pombo et al., 2013).

Assim, Gardete Correia et al., em 2010 realizaram o primeiro estudo sobre
prevaléncia diabética em Portugal, em individuos entre 20 e 79 anos, sendo realizados
analises sanguineos em 5.167 pessoas. Os valores de HbAlc (hemoglobina glicosilada)

encontrados no sangue foram menores a 6,5% no 34% dos casos, valores de hemoglobina
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menores ao 7% em 69,7% dos pacientes e finalmente, em 15,4% dos individuos, valores

de hemoglobina maiores de 8%.

A prevaléncia observada de DM nestes pacientes foi do 11,7%. Foi determinada
uma evidente relacdo entre a diabetes ¢ a idade dos pacientes ja que, a prevaléncia da
doenca em pacientes entre 20 e 39 anos foi do 2,4% em compara¢do com o 12,6%
observado em pacientes entre 40 e 59 anos e finalmente uma taxa altamente elevada do

26,3% em pacientes entre os 60 e 79 anos.

Foi observada uma maior prevaléncia da doenga em homens do que em mulheres;
o para homens e o em mulheres e as percentagens de diabetes conhecidas e
14,2% h 9,5% 1h. t de diabet hecid

diabetes ignorada foram de 6.6% e 5,1% respetivamente.

Algins estudos realizados em Espanha e Portugal, obtiveram resultados muito
semelhantes, nos quais observava-se o conhecimento da presenca da doenga em 40% dos
individuos em comparagdo com o 50% dos pacientes que s6 souberam da presenga da
doenga apos ser realizado o estudo demonstrando também o aumento da prevaléncia desta
doenga a partir dos 60 anos € uma preocupante taxa de inicio de diabetes (Herrera Pombo

etal., 2013).

Neste enquadramento, ¢ importante conhecer estratégias de prevengdo da doenga
e dar especial atengdo aos fatores de risco da diabetes como sdo, a obesidade, antecedentes
familiares de diabetes em familia direta, diabetes gestacional prévia e/ou macrosomia, um
diagnostico prévio sobre a tolerancia alterada a glicose ou glicemia basal alterada, etnias
de alto risco, resisténcia a insulina, dislipidemia (presenca elevada ou anormal de lipidos

no sangue) ou hipertensao arterial (Faria Almeida et al., 2013).

2.2 COMPLICACOES DA DIABETES MELLITUS

Existem uma série de complicacdes que podem ocorrer na diabetes, estas, podem
ser diferenciadas em, agudas ou cronicas em fun¢do da necessidade ou ndo de tratamento.
Assim, as complicagdes agudas exigem um tratamento imediato, em quanto que nas
cronicas ¢ suficiente realizar um controle adequado da doenga (Faria Almeida et al.,

2013).
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As complicagdes agudas em pacientes diabéticos ocorrem quando os niveis de
glicose sobem ou caem bruscamente aumentando o risco de hipoglicemia e hiperglicemia.
Este aumendo ou diminui¢do de glicose tdo brusco faz com que ocorra um coma
hiperglicémico ou pelo contrario, um coma hipoglicémico os quais devem ser tratados de
imediato. O coma hipoglicémico leva o paciente a um risco de vida muito maior com que,
na duvida, por exemplo, no consultério em que o paciente esta inconsciente € ¢ impossivel
saber o tipo de coma que o paciente esta sofrendo, devemos tratar ao paciente como se
estivéssemos perante um coma hipoglicémico. Mais 4 frente, explicaremos como
devemos atuar ante um coma hiperglicémico ou hipoglicémico no consultorio (Delaney

et al., 2000).

As complicagdes cronicas associadas a diabetes sdo as microvasculares e
macrovasculares a longo prazo que podem afetar qualquer parte do corpo (Herrera Pombo

et al., 2013). Seguidamente vamos descrever as principais:

Microangiopatia diabética (MAD)- E uma alteragdo dos pequenos vasos, ou seja,
das arteriolas, vénulas e capilares (Simo-Canonge, 2010). Os fatores de risco das MAD
sdo o tempo de evolucdo do transtorno metabdlico assim como, a hiperglicemia, razdo a
qual explica a relacdo direta com a diabetes. No entanto, tem sido demonstrado a
necessidade de fatores genéticos para aparicdo da MAD, ja que em estudos realizados em
diabéticos com 0 mesmo tempo de evolugdo da doenga e mesmo controle glicémico, nem
todos os pacientes adquiriam a doenca. A MAD, ¢ responsavel ao mesmo tempo, da
aparicdo da retinopatia diabética, nefropatia diabética e com menor influéncia a
neuropatia diabética. Assim, em pacientes diabéticos devem - se realizar exames clinicos
dos olhos com frequéncia, procurando lesdes hemorragicas retinianas, microaneurismas,
exudados, hemorragia vitrea ou anomalias vasculares ou neovasculares, que
proporcionam informacao clinica para diagnosticar, normalidade, retinopatia diabética

leve, moderada ou grave (Herrera Pombo et al, 2013).

Nefropatia diabética (ND)- E a primeira causa de doenca renal cronica e estd
considerada a complicagdo microvascular da diabetes com uma maior repercussao
clinica. Epidemiologicamente, existem diferencgas entre DM1 e DM2. Em pacientes com

DMI apos 15 anos de evolugdo da doencga, aproximadamente um terc¢o deles desenvolvem
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doenca renal terminal provocada pelo dano na microvasculatura renal que impede a

filtracdo adequada do sangue (Sanz-Sénchez & Bascones-Martinez, 2009).

Na ND estdo afetados diversos factores etiopatogénicos, sdo eles, hiperfiltracao
glomerular, alteragdes na permeabilidade da membrana basal glomerular e acaimulo de
sorbitol provocado pela excessiva produgao de glicose. Como resposta a hiperglicemia
observada na diabetes, ocorre alteracdo da coagulacdo e ativagdo de fatores de
crescimento. Do mesmo modo que a microangiopatia diabética, esta doenga também

possui predisposicao genética (Delaney et al., 2000).

A terapéutica para esta doenca estd dirigida para conseguir niveis de glicemia
normais ou perto da normalidade, controlando a pressao arterial e as alteragdes lipidicas
que estdo associadas a ND. Habitos como o tabaco devem ser eliminados devido a
existéncia de evidéncia cientifica que descreve um papel significativo na aparicdo desta

doencga (Herrera Pombo et al., 2013).

Neuropatia diabética- Estd associada com alteragdes a nivel do sistema nervoso
periférico ou autondémico. Algumas destas alteragdes dependem da duracdo da diabetes e
da polineuropatia diabética somatica e autonomica, e outras ndo dependem destas
variaveis, como por exemplo, a neuropatia oculomotora, toracolumbar, cubital, isquémica

entre outras (Cabezas-Cerrato, 2009).

De todas as mencionada anteriormente, s6 a polineuropatia diabética se encontra
em relagdo direta com a hiperglicemia cronica. E uma polineuropatia sensitivo-motora e
simétrica devido a DM que afeta o segmento distal dos membros inferiores. Numerosos
fendmenos metabodlicos estdo relacionados com a aparigdo desta doenca como a
neurotoxicidade da glicose que pode atuar através de diversas vias como a aldosa-
reductasa-sorbitol, stress oxidativo ou glicosilacdo entre outras. Apesar desta relacdo
metabolica, alguns autores defendem a ideia de que esta doenca ndo devia ser considerada
uma complicacdo microvascular da diabetes (Sanz-Sanchez & Bascones-Martinez, 2009;

Herrera Pombo et al., 2013).

A neuropatia autonoma diabética pode afetar multiplos orgdos, assim, pode

provocar, disfuncdo pupilar, vesical, sexual, esofagica e gastrointestinal, isquemia
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miocardica, enfarto ou falha autonémica em relagao com a hiperglicemia entre outros

(Shakher & Stevens, 2011).

Do mesmo modo que foi mencionado na ND, a neuropatia diabética também esta
dependente de um bom controle glicémico, atingindo a hipertensao arterial do paciente
assim como também o controle da dislipemia e ¢ especialmente importante a eliminagao

de habitos tabagicos (Bansal et al., 2006).

Doengas cardiovasculares- Estas doencas sdo muito frequentes como complicagao
da diabetes. A doenca cardiaca associada com DM ¢ frequentemente consequéncia da
arterosclerose coronaria. As manifestacdes desta forma de doenca podem ser enfarto do
miocardio ou angina, por vezes sem dor. Assim, o enfarto agudo do miocéardio ¢ 3 a 5
vezes mais frequente em diabéticos e mais en DM2. Existem outros fatores de risco
cardiovasculares associados a DM, sao eles, a obesidade, a dislipemia e hipertensao
arterial. Atualmente, sabe-se que valores de triglicérido > 150 mg/dl, cHDL homens < 40
mg/dl, mulheres < 50 mg/dl, TA diastélica > 85 mmHg e TA sistolica> 130 mmHg além
de glicemia em jejum > 100 mg/dl consituem um fator de risco cardiovascular em

pacientes diabéticos (Herrea Pombo et al., 2013)

O aumento da pressao arterial sistolica estd associada com o perigo de desenvolver
doenca cerebrovascular, estando este risco aumentado em pacientes diabéticos. A doenca
vascular periférica surge precocemente em pacientes diabéticos afetando arterias das
extremidades e a aorta. E mais frequente em mulheres e ¢ um dos fatores de risco para o

desenvolvimento do pé diabético (Sanz-Sanchez & Bascones-Martinez, 2009).

A neuropatia diabética, falada anteriormente, também ¢ um fator de risco
importante para o desenvolvimento do pé diabético que causa alteragdes microvasculares
e consequentemente, apari¢do de ulceras infeciosas. A unido desta série de fatores leva
em muitos casos a necessidade de amputacdo, no entanto, as medidas preventivas
realizadas atualmente tém reduzido notavelmente as amputagdes em pacientes diabéticos

(Aring et al., 2005).

Complicagdes dérmicas- A dermopatia diabética consiste em lesdes atroficas da

pele originando manchas escuras sobretudo na area pretibial. Este tipo de doenga esta
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relacionada com a glicosilagao das proteinas ou com a MAD. Também existem outras
formas de complicagdo dérmica mais raras como por exemplo, necrobiose lipidica
diabeticorum que consiste numa zona de emagrecimento da pele na zona anterior da perna
normalmente, que permite ver os vasos subcutaneos. Esta doenca rara estd relacionada

com obstrucdes vasculares (Aye & Masson, 2002).

2.3 CLASSIFICACAO DA DIABETES MELLITUS

Atualmente a diabetes pode ser dividida em diabetes insipida, caracterizada por
um defeito na hormona antidiurética, dificil de controlar, ¢ onde ha oscilagdes
inexplicaveis entre hipoglicemia e acidose. Por outro lado, destaca-se a diabetes mellitus,
a qual recebe esse nome pelo curioso sabor a mel perceptivel na excre¢do urinaria. Todas
as formas de diabetes produzem hiperglicemia como uma manifestacio comum, no
entanto, os processos patogénicos envolvidos na hiperglicemia variam amplamente. A
classificagdo precedente para a diabetes mellitus foi baseada na idade de inicio da doenca
ou no modo de tratamento. Em contrapartida, a classificacdo atual reflete o grande

conhecimento da patogénese de cada variante paciente (Emma Ahlqvist et al., 2018).

A classificagdo mais conhecida e antiga da DM divide esta doenca em duas

gerais, DM tipo 1 ¢ DM tipo 2 .

1. A Diabetes Mellitus tipo 1; também conhecida como diabetes
insulinodependente esta caracterizada por uma deficiéncia total de insulina causada pela
destruicdo das células B-pancreaticas. E mais frequente em pessoas magras que sofrem
uma forma mais grave de sintomas da diabetes apresentando cetose e perda importante
de peso. Desenvolve-se normalmente aos 30 anos mas pode aparecer a qualquer idade.
Precisa de administragao de insulina para assegurar a sobrevivéncia do paciente (Herrera

Pombo at al. 2013; Sanz-Sanchez et al., 2009).

Apresenta marcadores autoimunes organoespecificos em 90% dos casos. Assim,
apresenta, anticorpos perante a descarboxilase do 4acido glutamico e anticorpos frente os
ilhéus pancredticos entre outros (Herrera Pombo at al., 2013). Os restantes 10% em que

nao se encontram marcadores autoimunes, concentram-se nas etnias africanas e asiaticas.
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Existem dois subgrupos dentro deste tipo de diabetes:

DM!1 - imune: Neste tipo de diabetes, ocorre uma deficiéncia absoluta na secrecao
de insulina devido um processo cronico autoimune mediado por linfocitos T
principalmente, que envolve a resposta ao antigénio das células B pancreaticas,
promovendo a sua destrui¢ao (Ada, 2006). Esta resposta autoimune, comega muitos anos
antes da doenca se manifestar. Assim, as manifestagdes classicas da doenga,
hiperglicemia e cetose, aparecem em estagios avancados da doenc¢a, quando a destruicao

afeta mais de 90% das células B (Sanz-Sénchez et al., 2009).

A destruicdo das células B pode ocorrer por 3 mecanismos conhecidos: Os
linfocitos T reagem contra antigénios de células B, causando danos celulares. Essas
células T incluem CD4 + e CDS +. Outro dos mecanismos que podem levar a destrui¢do
de células B, ¢ através da producdo de citoquinas. Entre as citoquinas envolvidas na
apoptose celular de células B, estdo IFN-y, produzidas por células T, TNF-a e IL-1,
produzidas por macréfagos ativados durante a reagdo imunologica. Também pode ocorrer
através de autoanticorpos presentes no sangue, ja que, estd demonstrado que entre o 70%
e 80% dos pacientes os possuem. Sdo detetados autoanticorpos contra conjuntos de
células e mesmo contra a insulina. Estes autoanticorpos podem estar envolvidos no
desenvolvimento da doenga ou podem ser o resultado de les@o celular mediada por células
T e a libertacdo de antigénios. Este processo tem uma grande predisposi¢do e estd
relacionada com fatores ambientais ainda pouco conhecidos. Os pacientes nao sao
geralmente obesos, embora a obesidade ndo seja incompativel com o diagndstico deste
tipo de DM. A incidéncia de pico ocorre na puberdade, cerca de 10-12 anos em meninas

e dois anos mais tarde em rapazes (Todd & Wicker, 2001).

DM — idiopdtica: Apenas uma pequena propor¢do de pacientes com DM tipo 1
estdo dentro desta categoria, principalmente pessoas de origen africana ou asiatica.
Apresentam episddios de cetoacidose com diferentes graus de deficiéncia de insulina
entre eles. Representa cerca de 10% de todos os casos de diabetes (Herrera Pombo et al.,

2013).

2- Diabetes Mellitus tipo 2; também conhecida como diabetes ndo insulino

dependente, ¢ devida a uma combinagao de resisténcia periférica a acao da insulina e uma
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resposta inadequada das células 3 pancredticas. Constitui aproximadamente 80-90% dos

casos de diabetes (Sanz-Sanchez et al., 2009).

Caracteriza-se por auséncia de cetose e associagdo com obesidade ou excesso de
peso além de estar muito relacionada com antecedentes familiares. Constituem um grupo
heterogéneo que ao contrario da DM1, nao possui marcadores genéticos definidos

(Herrera Pombo et al., 2013).

Atualmente, a classificacdo da diabetes tem mudado dos dois grupos principais
explicados anteriormente e comumente conhecidos, DM1 e DM2 para 5 subgrupos em
fungdo das suas consequéncias nos adultos. Apesar desta classificagao ser muito recente
e ndo muito conhecida ainda no mundo da satde, parece importante definir os seus

parametros atuais.

Assim, a Univerdiade de Lund na Suecia publicou recentemente o estudo desta
nova classificagdo onde foram estudados 14775 adultos da Suecia e da Finlandia
recentemente diagnosticados e foram estudadas seis varidveis em cada paciente (Emma

Ahlqvist et al., 2018).

e Presenca de anticorpos glutamato descarboxilase

e Idade em que o paciente foi diagnosticado

¢ O indice de massa corporal (IMC)

e Osniveis de HbAlc (hemoglobina glicosilada)

e Evaluagdo das proteinas pancredticas 3 encarregadas da regulagdo da insulina

e Evaluagao da resisténcia a insulina

Apds o estudo das seis variaveis, os paciente foram divididos em 5 grupos

segundo o progndstico e os niveis metabolicos.
Grupo 1 : pacientes com diabetes grave auto-imune
Grupo 2 : pacientes com diabetes grave com deficiéncia de insulina.
Grupo 3 : pacientes com diabetes grave com resisténcia a insulina

Grupo 4 : pacientes com diabetes leve relacionada a obesidade.
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Grupo 5 : pacientes com diabetes leve relacionada com a idade

A Associacdo Americana de Diabetes reconhece também um grupo intermedio de
individuos que, ndo sdo considerados diabéticos visto que ndo apresentam critérios
diagnosticos de diabetes mas, apresentam niveis muito elevados de glicose. Esta condi¢ao
¢ conhecidoa como "pré-diabetes" por causa do risco elevado de desenvolver a doenga.
Sao considerados como fator de risco para desenvolver uma diabetes, assim como uma

doenga cardiovascular (American Diabetes Association, 2003).

2.4 DIAGNOSTICO DA DIABETES MELLITUS

O diagnostico da diabetes ¢ estabelecido demonstrando uma elevagdo da glicose
no plasma acima da concentragdo considerada normal, entre 70 e 120 mg/dl (Herrera

Pombo et al., 2013).

A American Diabetes Association acordou unanimemente o método para
diagnosticar pacientes diabéticos. Se uma das quatro situagdes que vamos definir a seguir
estivesse presente no paciente, estabeleceria a presenca da doenga, demonstrando o
aumento da glicose no sangue mencionada anteriormente (American Diabetes

Association, 2013):

e Glicemia em jejum com valor superior a 126 mg/dl em duas ocasides,
considerando jejum quando transcorreram no minimo 8 horas desde o ultimo
aporte calorico.

e QGlicemia casual superior a 200 mg/dl, ou seja, num momento do dia qualquer,
com independéncia do tempo decorrido desde a ultima refeicao, acompanhado de
sinais e sintomas de hiperglicemia.

e Hemoglobina glicosilada (HbAlc) superior a 6,5%.

e Nivel de glicemia superior a 200 mg/dl duas horas depois de realizar o teste de
sobrecarga de glicose (teste de tolerancia a glicose). O teste deve conter uma carga

de glicose com o equivalente a 75 g de glicose desidratada dissolvida em 4gua.
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Na auséncia de uma clara evidéncia de hiperglicemia, os critérios serao realizados
e confirmados um dia depois da medicao inicial dos niveis glicémicos (Sanz-Sanchez et

al., 2009).

2.5 SINAIS E SINTOMAS DA DIABETES MELLITUS

Existem uma série de sinais e sintomas que podem levar o paciente ou mesmo o

médico a suspeitar da presenca de diabetes.

Os sintomas inciais que podem ocorrer em pacientes diabéticos sdao: excesso de
urina, sede excessiva, cansago, perda de peso, fome frequente, visdo turva, dificuldade na
cicatrizagdo, infe¢des e cetoacidose diabética entre outras. Seguidamente vamos explicar

brevemente cada uma delas (Organizacao Panamericana da Saude, 2012).

Excesso de urina (politria): E um dos primeiros sintomas da diabetes. Este
excesso pruduz-se pela necessidade de eliminar a elevada quantidade de glicose no
organismo, geralmente acima de 180 mg/dl. Assim, o corpo elimina a glicose através dos
rins, pela urina. Deste modo, a glicose ¢ misturada com agua para dilui-la e elimina-la.
Portanto, quanto maior a glicemia, maior concentracao terd de ser eliminada pela urina,

causando excesso urinario.

Sede excessiva (polidipsia): Este sintoma estd claramente relacionado com o
ponto anterior. O excesso de urina falado anteriormente faz com que o paciente perca
muita 4gua, mais do que ¢ esperado o que leva consequentemente a desidratacdo. Assim,

o corpo avisa da desidratagdo mediante a perce¢do da sede que sofre o paciente.

Pacientes diabéticos mal controlados, j& seja por falta de aderéncia ao tratamento
tratamento ou pelo desconhecimento da presenca da doenga, acabam por entrar num
circulo vicioso. Excesso de glicose aumenta a quantidade de dgua perdida pelas urinas
frequentes e essa perda de dgua causa desidratagdo, que por sua vez provoca a sede

excessiva.

Cansaco: A fadiga cronica ¢ um sintoma comum da diabetes que ocorre por dois
fatores: por desidratagdo, anteriormente referida e pela incapacidade das células

absorverem a glicose, esta ¢ a principal fonte de energia para as células e para o
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organismo. A insulina ¢ a encarregada de promover o transporte da glicose no sangue até
as c¢lulas. Na DM1 esta insulina ¢ inexistente e na DM2 nao funciona corretamente pelo
que, a diabetes ¢ caracterizada essencialmente pela incapacidade do organismo de
transportar a glicose para as células, reduzindo a capacidade de producao de energia

corporal (Saaristo et al., 2005).

Perda de peso: A perda de peso é um sintoma muito comum na DM1. A insulina
¢ a hormona responsavel pelo armazenamento da gordura e a sintese de proteinas no
organismo. Como na DM nao ha insulina, o paciente ndo armazena gordura nem produz
musculo. Além disso, uma vez que nao ha glicose para gerar energia, as células acabam
gerando-a a partir da descomposi¢do de proteinas e as reservas de gordura do corpo. Ou

seja, ndo gera energia mas usa as reservas.

Como no DM2 ha insulina circulante, estes efeitos sdo menos evidentes. Além
disso, na DM2, a resisténcia a insulina ¢ estabelecida lentamente ao longo dos anos, ao
contrario que a DM, na qual para a produgdo de insulina rapidamente. Na realidade, a
DM2 esta associada com o excesso de peso, como consequéncia da resisténcia a insulina

(Sociedade Argentina de Diabetes, 2010).

Fome excessiva: Este sintoma ocorre devido a incapacidade das células em
conseguirem energia a partir da glicose, assim o corpo interpreta este facto como se o

paciente estivesse em jejum.

Uma das caracteristicas do emagrecimento na DM1 € que, ocorre mesmo que o
paciente se alimente com frequéncia. A explicacdo deste facto estd em que a glicose
ingerida ndo € usada porque ndo chega a entrar nas células e acaba por ser expulsa na

urina.

Visdo turva: E considerado um sintoma muito comum da diabetes. Esta provocada
pelo excesso de glicose no sangue que consequentemente provoca uma inflamagio da
lente do olho (o cristalino). Esta inflamacao diminue a capacidade de foco provocada pela
mudancga da sua forma e flexibilidade que torna a visdo turva. Pacientes com diabetes

controlada ndo apresentam este sintoma.
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Cetoacidose: E uma complicagio da DM1, muitas vezes o primeiro sinal da
doenca. Visto a incapacidade de receber energia da glicose, como ja foi referido
anteriormente, o organismo procura energia de outras fontes, assim a solucdo ¢ queimar
gordura e musculo. A cetoacidose € produzida por essa reacao que produz uma quantidade
imensa de acidos mas nao produz suficiente energia. Ocorre quando os niveis de glicose
no sangue excedem 500 mg/dl e ¢ frequentemente uma emergéncia médica, ja que o pH
do sangue desce a niveis perigosos de acidez que em alguns casos até pode levar a morte.
Os sinais e sintomas da cetoacidose sdo nauseas, vomitos, dor abdominal, confusdo

mental e dificuldade respiratoria (Federagao Internacional de Diabetes, 2013).

Escurecimento de areas da pele- Algumas pessoas com diabetes tipo 2 tém areas
de escurecimento da pele. A insulina acumula-se no sangue devido a sua incapacidade de
transportar-se as células, assim, os niveis desta hormona atingem picos elevados que
levam a superproducao de células epiteliais, o que provoca espessamento e escurecimento
da pele, especialmente em areas de dobras, como pescoco, axilas, joelhos ou cotovelos

(De los Rios- Castillo et al., 2004).

Cicatrizagdo deficiente- O excesso cronico de glicose no sangue causa iniimeras
perturbagdes no funcionamento do organismo, assim, ocorre uma diminui¢do na funcdo
das células responsaveis pela reparagao do tecido, diminuicao da proliferacao celular e da
circulacao e dificuldade na geragdo de novos vasos sanguineos, tudo o qual leva a
dificuldade em curar as feridas. Quando ocorre uma ferida no organismo, as plaquetas
sdo as encarregadas de parar o sangramento, e as células devem ser transportadas ao local
para limpar, regenerar e curar a ferida. O conjunto de perturbacdes que ocorrem em

paciente diabéticos fazem com que o tempo de cicatrizagdo seja muito maior.

2.6 TRATAMENTO DA DIABETES MELLITUS

O tratamento da diabetes esta baseado no controle da doenca e nas complicacdes
derivadas dela. Os aspetos comportamentais do paciente serdo o primeiro passo para

atingir os objetivos (Sanz-Sanchez et al., 2009).
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Os objetivos do tratamento das DM1 e DM2 sdo eliminar sintomas relacionados
com a hiperglicemia reduzindo ou eliminando complica¢des de microangiopatia ou
macroangiopatia a longo prazo que possam surgir, assim como, permitir ao paciente um

modo de vida o mais normal possivel (Harrison et al., 2005).

No tratamento da DM1, o mais comum ¢ a administracdo de insulina. Esta
administracdo de insulina ¢ realizada com o objetivo de obter uma diminui¢do da
hemoglobina glicosidada permitindo assim o controle metabolico do paciente. A
administracao subcutanea de insulina vai depender de varios aspetos, entre eles, o tipo de
diabetes, o tempo de inicio e a severidade. No inicio do tratamento de insulina, sdo
administradas 2 doses por dia, exceto em idade avancada, caso no qual sera administrada
uma unica dose. A dose inicial deve ser de 0,50 u/kg/dia, aumentando com prudéncia para
2-4 v/dia durante pelo menos 2 dias. Inicialmente o reparto da dose pode ser 2/3 da dose

antes do café da manha e 1/3 antes do jantar (Keene et al., 2002).

DIABETESTIPO 1 ¢ 0,5-0,75 pw/kg/dia

PUBERDADE * 0,8-1,20 p/kg/dia

PERIODO DE
REMISSAO

. <0,5 p/kg/dia

Figura 6: Doses segundo a caracteristica ou idade do paciente (Modificado de Sanz-

Sanchez et al., 2009).

No caso da terapéutica da DM2, a principal opg¢ao de tratamento ¢ a administragao
oral de hipoglicemiantes. A terapéutica farmacologica estara dependente do nivel de

HbA1c do paciente (American Diabetes Association, 2018):

e Se o paciente tiver um nivel de hemoglobina glicosilada menor de 9%,
considera-se como tratamento a monoterapia, esta consiste em: Alteracdes
do nivel de vida e administracao oral de metformina com monitorizagao
do paciente cada 3-6 meses. Se o tratamento ndo atinge o objetivo apds 3
meses de monoterapia, passa-se a uma terapéutica dupla.

e Se o nivel de hemoglobina glicosilada do paciente atingir ou ultrapassar o

9% ¢ considerada a terapé€utica dupla: Alteracdes no estilo de vida e
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administracao oral de metformina e um farmaco adicional capaz de reduzir
os eventos cardiovasculares adversos considerando os efeitos do farmaco
segundo as caracteristicas especificas do paciente. Se o tratamento nao
atinge o objetivo apds 3 meses, deve-se considerar a terapéutica tripla.

e Terapéutica tripla consiste em alteracdes na forma de vida do paciente
acompanhado de administragdo de metfotmina e dois firmacos adicionais.
Se o paciente ndo atinge o objetivo pasados 3 meses, considera-se a

terapéutica injetavel em associagdo com andlogos da insulina.

Existem numerosos fAirmacos com capacidade de diminuir o nivel de glicose no
sangue pelo que a escolha do medicamento estard dependente do tipo de fungdo que
quisermos obter, assim dependendo da funcdo que procuramos, podemos usar 0s

seguintes medicamentos (Sanz-Sanchez et al., 2009):

e Em casos em que se procura sensibilizar o corpo a insulina os
medicamentos de escolha sdo tiazidas ou biguanidas.

e Nos casos em que o objetivo ¢ controlar a produgdo de glicose hepatica,
os medicamentos de escolha poderdo ser os mesmo que no caso anterior,
tiazidas ou biguanidas.

e Se pretendemos estimular o pancreas a produzir mais insulina,
sulfoniluréias sdo os farmacos normalmente escolhidos.

e Quanado a terapéutica consiste em atrasar a absorcao dos hidratos de

carbono, os medicamentos usados sdo os inibidores da a-glicosidase.

Além dos tratamentos mencionados, os pacientes diabéticos deverdo realizar uma
vez por ano o teste da microalbuminuria, a ficha lipidica, exame dos olhos, observacao

de pés e tensao arterial em todas as visitas (Lalla et al., em 2001).

Atualmente, existem uma série de estratégias que nos permitem a detecao precoce
da DM2 na populacdo, permitindo assim um diagndstico e consequente tratamento
precoce que ird evitar complicagdes como insuficiéncia renal, cegueira ou amputagoes
entre outras. Assim, existem duas técnicas para a detecdo precoce da diabetes (American

Diabetes Association & National Institute of Diabetes, 2002):
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e Estratégia populacional: Existem trés abordagens possiveis
1. Medir a glicemia em jejum: Dirigido principalmente para determinar a
existéncia de “pré-diabetes" e diabetes ndo diagnosticada.
2. Projegdes do risco de diabetes incidente a longo prazo

3. Aplicacao de questionarios como ferramenta de triagem primaria

e Estratégia de alto risco: Esta estratégia consiste na medi¢ao da glicemia em jejum
mas o seu uso nao esta justificado ja que existe uma ampla variabilidade e baixo
nivel custo-efetividade. Além disto, ndo identifica um niimero significativo de
pessoas com diabetes inicial e aqueles que sofrem de intolerdncia ao
hidrocarboneto, sendo esta, uma situagdo de risco elevado para o desenvolvimento
da diabetes. A Unica maneira de detectar este grupo ¢ realizando o teste da
tolerancia oral a glicose (PTOG) ap6s uma sobrecarga de 75 g de glicose mas este
teste ¢ considerado ainda menos adequado do que a determinacdo da glicemia em

jejum pelo elevado custo e o elevado tempo de elavoragdo, 2 horas.

Posto isto, ¢ devido aos inconvenientes ¢ dificuldade na execucgdo destas
praticas, na Europa ¢ utilizado o teste Findrisk (Finnish Diabetes Risk Score),
desenvolvido na Finlandia em 2001 pelo programa nacional para DM, que analisa
informagdes clinicas e demogréficas. Consiste em apenas oito perguntas com
contagens predeterminadas e estima a probabilidade de desenvolver DM2 durante os

proximos 10 anos de vida do inviduo.

As oito variaveis que constituem o questionario sdo, a idade, o indice de massa
corporal, o perimetro de cintura, a atividade fisica, o consumo de verduras e frutas,
consumo de medicamentos para a hipertensdo arterial e a existéncia de antecedentes
familiares de diabetes. Apds da realizagdo das 8 perguntas que constituem o
questionario realiza-se o somatorio destas, desenvolvendo assim o risco individual do
paciente segundo a pontuacgdo a qual atinge o méxima de 25 pontos, asim definiu-se

(Paredes et al., 2014):

e Baixo risco: somatorio inferior a 7 pontos, interpretado como uma
projecdo de que para cada 100 pacientes 1 desenvolvera DM2 passados 10

anos.
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e Ligeiramente elevado: resultado do somatorio entre 7 e 11 pontos, ou mais
especificamente interpretado como que 1 de cada 25 pacientes
desenvolvera a doenga em 10 anos.

e Risco moderado: valores entre 12 e 14 pontos, ou mais concretamene 1
de cada 6 pacientes possuem o risco de adquirir a doenca em 10 anos.

e Alto risco: definido com valores entre 15 e 20 pontos onde calcula-se que
1 de cada 3 pacientes poderiam desenvolver a doenga.

e Risco muito alto: individuos com resultados superiores a 20 pontos em que

1 de cada 2 pacientes desenvolvera a doenga pasados 10 anos.

3. RELACAO ENTRE DIABETEL MELLITUS E DOENCA
PERIODONTAL

A diabetes é reconhecida como um importante fator de risco para a ocorréncia das
periodontites mais severas e progressivas, sobretudo, quando ndo estd controlada. Ambas
as doengas partilham uma patogénese comum que envolve uma resposta inflamatoria que
¢ causada principalmente pelos efeitos cronicos da hiperglicemia e, especificamente, a
formagao de proteinas biologicamente ativas glicosidicas e lipidicas que promovem a

resposta inflamatoria (Southerland et al, 2005).

A relacdo entre DM e DP corresponde a de uma doenca sistémica que predispoe
uma infe¢do oral, e quando esta ¢ estabelecida, exacerba a progressdo da doenca
sistémica, ou seja, possuem uma relacao bidirecional, cada doenca agrava o estado da

outra (Herrera Gonzalez et al., 2013).
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Diabetes T
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Resisténcia a insulina
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TNF a A, IL-6 - Periodontite J L Dano Vascular J

Produtos finais da glicosilagio avancada
(AGES), produzem inflamagéo, destrui¢do
de tecido conjuntivo e 6ssco

Figura 7: Associagdo Diabetes e Periodontite. Modificado de Shulze & Busse, 2008.

A funcdo das células do sistema imunolédgico, incluindo neutréfilos, mondcitos e
macrofagos, ¢ alterada na DM, sendo que, a adesdo de neutrdfilos, quimiotaxia e
fagocitose sdo frequentemente prejudicadas o que pode com frequéncia levar a inibigao
da morte bacteriana em bolsas periodontais e aumentar significativamente a destruicdo

do periodonto (Mealey et al, 2006).

Embora a fun¢@o dos neutréfilos esteja diminuida frequentemente na diabetes, a
linha celular de mondcitos e de macréfagos pode apresentar a super regulagao em resposta
aos antigénios bacterianos, esta hiperatividade resulta num aumento significativo na

producdo de citoquinas pro-inflamatdrias e mediadores (Marin et al, 2002).

Os monocitos do sangue periférico de sujeitos diabéticos produzem niveis
elevados de fator de necrose tumoral alfa (TNF-a), em resposta a antigénios P. gengivais

em comparacao com os mondcitos em individuos ndo diabéticos (Herring, 2006).

A progressdo e a gravidade da doenga periodontal na DM estd influenciada por
diversos fatores como por exemplo, o tipo de diabetes (mais extensa em DM1 (Marin et
al, 2002)), idade do paciente (aumento do risco durante e apds a puberdade), ou a duragao
da doenga e controle metabdlico inadequado (Wehba, 2010). Atualmente tem sido

demonstrado que fatores como hiperglicemia e anormalidades da resposta imune do
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hospedeiro perante as infe¢des bucais, parecem ser os responsaveis pela maior
prevaléncia da doenga periodontal em diabéticos (Greghi, 2002), posto que a microbiota

periodontal em pacientes com DM ¢ similar a de ndo-diabéticos (Herring, 2006).

Apesar da microbiota periodontal entre pacientes diabéticos e ndo diabéticos ser
similar, existem algumas diferengas como por exemplo, proporg¢des elevadas de espécies

como Capnocytophaga, em pacientes com diabetes (Mealey et al, 2006).

Seguidamente, podemos observar a figura 8 acerca dos principais mecanismos

patogénicos da DP associada a DM.
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Figura 8: Interacdo entre diabetes mellitus e doenca periodontal (Modificado de

Preshaw et al., 2012).

A periodontite ¢ uma inflamagdo crdnica de etiologia complexa nos tecidos de
suporte do dente, com formagdo de bolsas associadas a bactérias subgengivais
organizadas em biofilmes. Esta inflamacao produz destruicdo tissular devido a elevada
producao de mediadores da inflamagao. Os mediadores da inflamacao sdo as interleucinas
1B (IL1B) e 6(IL6), além das prostaglandinas E2 (PGE2), os fatores de necrose tumoral

alfa (TNF- a), o receptor RANKL, as metaloproteinas da matriz, as citoquinas
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reguladoras das células T (interleucinas 12 e 18) e finalmente as quimiocinas (Preshaw &

Taylor, 2011).

Esta inflamag¢do também ocorre na diabetes, ou seja, em pacientes diabéticos, os
mediadores sistémicos da inflamagao encontram-se aumentados (Dandona et al., 2004)
contribuindo para o aparecimento das complicagdes macrovasculares e microvasculares
nestes pacientes. Assim, a hiperglicemia ativa diferentes vias que levam a um aumento
da inflmacdo, stress oxidativo e apoptose Nestes processos inflamatorios, os niveis
séricos elevados de IL6B e TNF-alfa sdo elementos chave com o aumento associado da

proteina C reactiva (PCR) (Brownlee, 2005).

Posto isto, a hipotese mais acertada sobre como a diabetes pode influenciar a
doenga periodontal, parece ser através do aumento da resposta inflamatéria dos tecidos
periodontais. Diferentes estudos tem demonstrado a influéncia da diabetes na inflamacao

(Herrera Pombo et al., 2013).

Em 2004, Engebretson et al, demonstraram que os niveis de de IL1B no fluido
crevicular sdo mais altos em pacientes com DM2 mal controlados em comparacao com

pacientes controlados.

A atividade dos leucocitos polimorfonucleares (PMN) em pacientes diabéticos
esta alterada e consequentemente altera a quimiotaxia, a fagocitose e a atividade

microbicida (Alba-Loureiro et al., 2007).

A presenga e acumulacdo de produtos de glicosilagdo avangados (AGE) nos
tecidos periodontais favorecem também os processos inflamatérios nos pacientes
diabéticos. Quando os AGE se ligam ao seu receptor (RAGE), numerosos mecanismos

proinflamatorios ocorrem (Herrea Pombo et al., 2013).

e FEleva-se a producao de mediadores, IL1B, TNF-a e IL6 (Lalla et al., 2001).

e Favorece a producdo de espécies reactivas de oxigénio, o stress oxidativo e as
mudangas nas células endoteliais responsaveis pelo dano vascular tipico da
diabetes (Vlassara, 2001).

e Aumenta o dano tissular do periodonto através do estalido respiratorio do PMN.

(leucocitos polimorfonucleares).
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e QOcorrem efeitos negativos sobre o tecido dsseo.
e QOcorre apoptose das células encarregadas da producdo da matriz extracelular, os

fibroblastos.

Também ocorrem mudangas a nivel da composi¢ao bacteriana, apesar de nao
haver muito estudos que afirmem isto, existem alguns que defendem a ideia de que em
pacientes diabéticos ha uma prevaléncia maior de Porphyromonas gingivais e de
Prevotella intermedia. A explicacdo desta mudanga bacteriana poderia estar nos efeitos
que a diabetes origina sobre os tecidos periodontais favorecendo o crescimento de

espécies mais patogénicas (Takahashi et al, 2001).

O relacionamento entre diabetes mellitus e doenga periodontal foi demonstrado
também por Firatli em 1997 estudando o estado clinico dos tecidos periodontais num
grupo de pacientes diabéticos durante cinco anos. Neste estudo, foram selecionadas 44
criangas ¢ adolescentes insulinodependentes, ¢ um grupo controle de 20 voluntarios
saudaveis com o mesmo nivel sdcio-econdmico e idades similares. Examinaram-se o
indice de placa, indice gengival, sangramento a sondagem, profundidade de sondagem e
valores de perda de insercdo clinica em todos os grupos, tomando como pardmetro seis
localizagdes em todos os dentes permanentes. Para avaliar o estado da diabetes, foram
analisados os niveis de glicose no sangue em jejum, soro de frutosamina para albumina

glicosilada e valores de hemoglobina glicosilada.

Os pacientes foram examinados cinco anos mais tarde, de acordo com os mesmos
parametros clinicos. Nos resultados analisados s6 existiu diferenca significativa quanto a
perda de insercao, sendo constatado no grupo diabético um nivel de perda de inser¢do de
2,39 no inicio e 3,51 apos cinco anos, enquanto no grupo controle o nivel de perda de

insercdo foi de 1,66 frente aos 1,47 iniciais apos 5 anos de estudo.

3.1 BIDIRECIONALIDADE

A inter -relagdo entre a diabetes mellitus e a periodontite tem sido estudada desde
ha muitos anos. Na actualidade sabe-se que a incidéncia de periodontite assim como a sua
severidade estd influenciada pela presenga ou auséncia de diabetes no organismo,

especialmente se a glicemia ndo se encontra controlada (Herrera Gonzalez et al., 2013).
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Nos ultimos anos, observa-se que a associacdo entre estas duas doencas ¢
bidirecional, ou seja, que ndo so a diabetes aumenta o risco da doenca periodontal como
ja foi referido anteriormente, se ndo que também as doengas periodontais podem afetar o
controle da glicemia tanto em pacientes saos como em pacientes diabéticos. Ao mesmo
tempo, tem sido demonstrado que as complica¢des que podem ocorrer na diabetes sao

mais frequentes em pacientes com periodontite (Preshaw et al., 2012).

Os mecanismos que explicam esta relagdo bidirecional entre diabetes e doengas
periodontais sdo complexos. A ativagdo do sistema imunoldgico esta ativamente
envolvida na patogénese da diabetes mellitus e suas complicagdes, € também na
patogénese de doengas periodontais. Esta ativacdo estd relacionada principalmente com
as citoquinas, que também desempenham um papel central na resposta do hospedeiro

perante o biofilme bacteriano periodontal (Santos Tunes et al., 2010).

A diabetes causa uma resposta inflamatoria exacerbada perante bactérias
patogénicas presentes na gengiva, ¢ também altera a capacidade de resolucdo da
inflamagdo e a capacidade de reparagdo posterior, o que acelera a destruicdo dos tecidos
de apoio periodontal. Parece que todo este processo ¢ mediado pelos receptores de
superficie celulares para produtos de glicosilagdo avangada (que ocorrem como resultado

de hiperglicemia) e ¢ expresso no periodonto de individuos com diabetes (Lalla &

Papapanou 2011).

A periodontite pode iniciar ou aumentar a resisténcia a insulina de uma forma
semelhante a da obesidade, favorecendo a ativacdo da resposta imunoldgica sistémica
iniciada pelas citoquinas. A inflamacao cronica gerada pela libertagdo destes mediadores
da inflamacao estd associada com o desenvolvimento da resisténcia a insulina, que ¢
também influenciada por fatores ambientais (mas modificados pela genética), tais como
a baixa atividade fisica, alimentacdo inadequada, obesidade ou infe¢des (Santos-Tunes et

al., 2010).

Alguns estudos referem uma associacdo bidirecional entre a diabetes e doenca
periodontal, onde a DM altera a resposta imunologica e metabdlica do organismo,
favorecendo e exacerbando a DP e esta contribui para um mau controle dos niveis de

glicemia (Mealey, 2007). Nesse sentido, existem evidéncias de que a infecao periodontal
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controlada resulta num melhor controle metabodlico, diminuindo os niveis de hemoglobina

glicosilada e as necessidades de insulina (Neto et al., 2012).

Outros estudos indicam que a existéncia de periodontite generalizada severa pode

influenciar o controle da doenca sistémica subjacente (Grossi et al., 1998).

Além disto, varios sintomas orais da DM ndo detetada ou o mau controle tem sido
também identificados e devem ter-se em conta durante o tratamento dos pacientes
diabéticos com DP. Em controles pobres da DM ou quando ndo ¢ controlada, a saliva e o
fluido crevicular podem conter elevadas quantidades de glicose, que podem alterar a
placa da microflora resultando no desenvolvimento de carie dentaria e possivel doenga

periodontal (Rees et al, 2000).

A hipétese de que a periodontite pode aumentar o risco de sofrer diabetes, foi
também confirmada num estudo em 2009, onde os pacientes que apresentavam
periodontite severa estavam associados com medidas de hemoglobina glicosilada mais
elevadas em individuos com ou sem DM. Do mesmo modo, foi confirmado que as pessoas
sem diabetes que apresentavam progressao da doencga periodontal em 5- 10 anos, estavam
relacionadas com um aumento da hemoglobina glicosilada e intolerancia a glicose (Wang

et al., 2009).

Borgnakke et al., em 2013, apresentaram uma revisdo que estava constituida por
quatro artigos. Foram incluidos 22.230 individuos entre 25 e 74 anos e foi realizado um
seguimento entre 1 e 22 anos. Trés dos quatro artigos, confirmaram um aumento elevado
do desenvolvimento da diabetes em pacientes com periodontite severa em funcdo da

profundidade das bolsas presentes.

Um dos estudos que constituia esta revisao, calculou que nos pacientes com DP
que apresentavam bolsas que atingiam ou ultrapassavam 6 mm no inicio do estudo,
apresentavam um risco 3,45 vezes superior de adquirir DM que os paciente sem DP

(Morita et al., 2012).

Do mesmo modo, existe evidéncia de que a periodontite aumenta as complicagdes

causadas pela diabetes, assim, a periodontite moderada e avancada estdo relacionadas
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com um maior risco de microalbuminuria, doen¢a renal terminal ou mortalidade

cardiorenal entre outras, em pacientes com DM2 (Preshaw et al., 2012).

3.2 COMPLICACOES ORAIS EM PACIENTES DIABETICOS

A doenga periodontal ¢ muitas vezes uma complicagdo cronica e tem sido citada

como a sexta complicagdo que ocorre na diabetes mellitus (Lindhe et al., 2005).

A diminui¢do da quimiotaxia dos neutr6filos polimorfonucleares, que por sua vez
reduz a resisténcia imunolédgica dos tecidos, e a diminui¢ao da sintese e metabolismo do
colagénio, faz com que os pacientes diabéticos tenham um risco aumentado de infegdo
ou outras patologias a nivel oral. Tudo isso vai acontecer, especialmente se o paciente

tem um mau controle da sua doenca.

Diabéticos controlados t€ém uma resposta normal do tecido e uma defesa normal
contra infe¢des, no entanto, a possibilidade de que o controle da doenca seja inadequada
aconselha manter uma atencdo especial no tratamento periodontal de diabéticos
controlados. Por outro lado, diabéticos ndo controlados mostram uma variedade de
mudangas orais, tais como boca seca, inflamagao gengival, presenca de polipos gengivais,
papilas gengivais sensiveis, aumento da frequéncia de doenca periodontal com

destrui¢des alveolares verticais e horizontais e alteracdes na microflora oral (Rees, 2000).

De acordo com a idade de aquisicdo da DM, a duracdo desta, e a diminui¢do do
controle metabolico pode gerar uma grande influéncia em complicagdes orais e

sistémicas, dependendo do tipo de diabetes que esta presente (Rees, 2000).

Entre as patologias orais que podem estar relacionadas, sdo notaveis as seguintes:

e (rie: a incidéncia deve ser menor pela baixa ingestdo de aglcares, no
entanto, tem sido observado que aumenta a incidéncia e agressdo em
pacientes mal controlados.

o Ulceras orais: pacientes diabéticos desenvolvem ulceras na boca mais
facilmente do que ndo-diabéticos e a incidéncia ¢ muito maior.

e Candidiase oral: pacientes diabéticos mal controlados podem desenvolver

esta patologia. Aumenta a incidéncia e estd associada com mudancas
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atroficas na lingua. Requer tratamento antifungico. Em casos mais
severos, pode ocorrer mucormicose, com dor de cabeca severa, exoftalmia
e oftalmoplegia, geralmente acontece em pacientes com controle
metabolico muito pobre.

e Glossite: as alteragdes das papilas filiformes podem aparecer
acompanhadas de uma sensagdo de boca queimada, muitas vezes na
auséncia de alteracdes fisicas perceptiveis.

e Xerostomia: ha uma alteracdo qualitativa e quantitativa da saliva, uma
neuropatia auténoma e/ou alteragdes na flora bacteriana. E mais comum
em pacientes com diabetes tipo 2 e pode as vezes ser acompanhado por
inflamacao das glandulas salivares (sialodenite).

e Liquen plano, leucoplasia e reagoes liquenoides: tem sido demonstrado
que aumenta a incidéncia por imunossupressao e/ou farmacos que sdo
usadas para o tratamento da diabetes.

e Alteragoes no desenvolvimento dentdrio: pode ocorrer uma aceleragao ou
abrandamento, dependendo da idade do inicio da diabetes mellitus.

e Também foi descrita uma maior incidéncia de fissura palatina em recém-

nascidos de maes diabéticas com mau controle metabdlico

Individuos afetados requerem terapias de rotina para a doenga periodontal e céries,
mas precisam também de cuidados especiais. Diabéticos com xerostomia devem evitar o
uso de tabaco e 4lcool, assim como bochechos com alto teor de alcool e pode ser
necessario administrar saliva artificial (Scully, 1993). A importancia de manter uma boa
higiene oral, bem como revisdes frequentes deve ser enfatizada como parte de um

programa preventivo para reduzir a infegdo oral.

3.3 DOENCA PERIODONTAL EM PACIENTES DIABETICOS

DM e DP estao entre os mais prevalentes disturbios humanos. Durante anos, foram
feitas tentativas de relacionar esses dois processos, € a DP foi considerada uma das
multiplas complicagdes da DM. Em 1997, o relatério do Comité de peritos sobre o

diagnostico e classificagdo da DM, definiu a DP como uma doenca com uma elevada
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prevaléncia em pacientes com DM (Silvestre et al., 2009), assim sendo, de 3 a 4% dos
pacientes adultos que se submetem a tratamento odontolégico sdo diabéticos (Sonis et

al.,1996).

A doenca periodontal, processo infecioso que resulta numa potente resposta
inflamatéria (Monteiro et al., 2002), ¢ a manifestacdo odontologica mais comum em
pacientes diabéticos mal controlados. Aproximadamente 75% destes pacientes possuem
doenca periodontal, com aumento de reabsor¢dao alveolar e alteracdes inflamatérias
gengivais (Sonis et al., 1996). A profundidade de sondagem e o nimero de dentes

perdidos em sextantes com bolsas profundas sdo maiores nos diabéticos.

Foram observadas modificagdes da microbiota em placas bacterianas flutuantes
ou aderidas na base da bolsa periodontal, devidas aos niveis elevados de glicose no fluido
sulcular, mas alguns estudos afirmam que ndo existe diferenca da microbiota entre esses

pacientes e o grupo controle (Faria Almeida, 2013).

Ocorre inflamagdo gengival, desenvolvimento de bolsas periodontais ativas,
abscessos recorrentes, perda Ossea rapida e progressiva, havendo também osteoporose
trabecular e cicatrizagdo lenta do tecido periodontal. E observada menor queratinizagéo
epitelial, atraso na biossintese do colagénio e da velocidade de maturagdo do fibroblasto

do ligamento periodontal, o que dificulta a reparacao pos-tratamento.

Pessoas com DM1 e DM2 devem ser consideradas como pacientes com alto risco
de desenvolver DP pelo que esta recomendado em qualquer caso, uma avaliagdo do seu
estado periodontal. Isto porque, o diagnostico assim como a prevengdo precoce tém uma
importancia fundamental para evitar os danos irreversiveis causados pela DP mas também
pela melhoria no controle glicémico (redugdes de hemoglobina glicosilada cerca de

0,40%) apds o tratamento periodontal (Chapple & Genco, 2013).

Posto isto, deve-se promover a satide oral das pessoas diabéticas como uma parte

importante do manejo da sua forma de vida.

A relagdo bidirecional entre as duas doencgas explicada anteriormente, justifica as

necessidades de um manejo entre o odontologo e outros profissionais de saude com o
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objetivo de criar as condigdes adequadas que favorecam o diagnostico e tratamento

precoce e eficaz.

Numa comparagdo entre irmaos diabéticos e ndo diabéticos, a prevaléncia da
doenca periodontal ¢ extremamente superior entre aqueles com o disturbio metabolico e,
da mesma forma, a maior duracao da diabetes também ¢ associada aos individuos com

doenga periodontal mais severa (Castro et al., 2000; Orso et al., 2002).

Silvestre et al., em 2009, mostraram que os pacientes diabéticos com mau
controle metabolico sdo os mais propensos a desenvolver bolsas periodontais mais
profundas e demonstraram que ocorria maior perda de inser¢ao periodontal em pacientes

diabéticos em comparagdo com o grupo controle.

Firatli et al, em 1995 observaram em pacientes diabéticos do tipo I, uma clara

relagdo entre os anos de evolugdo da doenga e a perda de inser¢ao clinica.

Do mesmo modo, Vilan et al, 2009 realizaram estudos em que os resultados
obtidos sugeriram que os pacientes com DM tipo I, com mais de cinco anos de duragdo

da doenga, tém um maior risco de desenvolvimento de DP.

Engebretson et al, em 2004 determinaram o controle glicémico relatado pelos
niveis do fluido sulcular gengival (FSG) da IL-1P, coletando amostras do FSG em 45
diabéticos com periodontite cronica. Foram avaliados o indice de placa, indice de
sangramento a sondagem, profundidade de sondagem e nivel de insercdo em seis
localizagdes em cada dente. Do mesmo modo, foram avaliadas a HbAlc e a glicemia em
jejum. Os resultados das avaliagdes periodontais e do controle glicémico foram
significativamente correlacionados com o nivel da IL-1p no FSG. Pacientes com niveis
de HbAlc maiores que 8% tém um nivel significativamente alto da IL1p no FSG. Apos
o estudo, foi concluido que o pobre controle glicémico ¢ associado com elevados niveis
da IL-1B no FSG, confirmando a hipotese de que a hiperglicemia contribui para
intensificar a resposta inflamatoria, o que sugere um mecanismo para explicar a

associacao entre o deficiente controle glicémico e a destrui¢ao periodontal.
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Posto isto, podemos dizer que o grau de controle dos niveis glicémicos, a duragao
da doenga, alteragdes vasculares, alteracdo no metabolismo do colagenénio, fatores
genéticos e a idade dos pacientes sdo fatores aparentemente correlacionados de maneira
positiva com a severidade e prevaléncia da doenca periodontal, independentemente do

tipo de diabetes (Orso et al., 2002).

A presenca de infecdes leva a estimulag@o da resposta inflamatdria resultando em
situagdo de stress, que aumenta a resisténcia dos tecidos a insulina, piorando o controle
da diabetes. Observou-se que a terapia periodontal reduziu as necessidades de

administracao de insulina no diabético (Herrera Pombo et al., 2013).

4. O PACIENTE DIABETICO NO CONSULTORIO

O paciente diabético ¢ cada vez mais visto na clinica dentaria devido, em parte, a
grande extensdo desta doenca a nivel mundial, razdo pela qual, ¢ muito importante
conhecer as principais caracteristicas desta doenga para prevenir e tratar corretamente os
problemas que podem surgir durante o tratamento odontologico, do mesmo modo, ¢
essencial que o dentista identifique o paciente diabético no consultorio (Herrera Gonzalez

etal., 2013).

O principal método para identificar pacientes diabéticos no consultorio € realizar
uma boa histdria clinica mostrando especial atengdo a possiveis sinais clinicos orais, ja
que, estas descobertas orais podem orientar-nos para a patologia diabética. Alguns dos
sinais indicativos da existéncia da diabetes sdo pacientes que apresentam uma historia de
sede excessiva e fome, politria ou perda de peso rapida e significativa (Lalla & Ambrosio,

2001).

J& na cavidade oral, sinais ou sintomas como xerostomia inexplicavel, candidiase
cronica ou severa, mucosa bucal ardente, presenca de liquen plano, carie agressiva,
varios abscessos periodontais ou recorrentes, periodontite de progressdao rapida ou um
atraso na cicatrizacdo da ferida, indica a necessidade de avaliagdo médica para um

possivel diagnostico de paciente diabético (Van Dis et al., 1995).
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Apos identificagdo da presenga de diabetes no paciente, ¢ importante saber o tipo
de diabetes e idade de inicio, tomada de medicagao, assim como o modo de administracao,
historia de complicagdes diabéticas, resultados laboratoriais recentes € comunicagdo com

o médico responsavel (Gillis e Saxon et al., 2003).

Pacientes, com um bom controle metabolico respondem favoravelmente a terapia
periodontal ndo-cirargica, da mesma forma que os pacientes nao diabéticos (Greghi et al.,
2002). Isto, explica porque os pacientes bem controlados devem ser considerados como
pacientes sem diabetes, em que Unicamente serao tomadas medidas gerais se o paciente

tiver alguma doenca sistémica associada (Lalla & Ambrosio, 2001).

O dentista deve dispor de protocolos especificos para pacientes diabéticos na
clinica dentaria em que cada requisito ou protocolo sera adaptado ao tipo de tratamento

do paciente (Herrera Gonzdlez et al., 2013).

Os procedimentos devem ser curtos, atraumaticos e sem stress pelo que, o
planeamento do tempo de tratamento dos diabéticos resulta essencial a fim de evitar uma

crise hipoglicémica (Gillis e Saxon et al., 2003; Herrera Gonzalez et al., 2013).

Se a consulta for demorada e se prolongar pelo tempo da refeicdo normal,
interromper o trabalho para uma pequena ingesta de comida. Por vezes, pode ser
necessario prescrever dieta mole ou liquida quando se preve dificuldades na ingestao de

alimentos solidos depois do tratamento (Sousa et al., 2003).

As consultas em pacientes diabéticos insulinodependentes devem ser
programadas de manha, altura na qual o paciente tomou o pequeno almogo e foi
administrada a dose de insulina previamente. Pacientes insulinodependentes recebem
uma dose de insulina uma vez por dia, que se torna ativa cerca de duas horas apos a
administracdo, por esta razdo, temos de realizar o tratamento depois de uma refei¢do e
com uma baixa atividade da insulina como ocorre nas sessdes matinais e realizar o

tratamento num curto espaco de tempo (Sousa et al., 2003).

No momento da realizagdo do tratamento dentario, a glicémia deve estar

regularizada, assim, em casos de tratamento com certo grau de agressdo como por
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exemplo uma extra¢ao complicada ou uma cirurgia oral, medidas de glicemia basal entre
100-170 mg/dl, indicam que o tratamento pode ser realizado. Em casos em que ndo se
conhece e ndo ¢ possivel saber o nivel de controle da doenga no paciente, o tratamento
nao pode ser realizado e em consequéncia deve ser adiado até o médico dentista conhecer

o estado glicémico do paciente (Gillis e Saxon et al., 2003).

Pacientes mal controlados ou que tém sinais e sintomas avangados da doenca e
pacientes nao colaborantes, devem ser hospitalizados quando ha dificuldade consideravel
no tratamento cirurgico se tratasse duma cirurgia de larga duracdo. Em pacientes
hospitalizados e especialmente os ndo controlados existe a vantagem de poder
monitorizar o paciente, permitindo ajustar os niveis de insulina antes, durante e apds a

cirurgia (Rees, 2000).

As necessidades de profilaxia antibidtica variam dependendo do controle
metabolico do paciente, ou seja, ndo sdo as mesmas em pacientes diabeticos e ndo
diabéticos. Anglesio et al., em 1991 determinou que de forma geral, a profilaxia
antibidtica sera imposta em pacientes diabéticos se houver uma infe¢do, se o paciente
estiver mal controlado ou se o tratamento a realizar fosse uma cirurgia, assim como

também na realizagdo de procedimentos invasivos periodontais.

Apesar das diferencas de necesidades antibioticas, a escolha do tipo de antibiotico,
assim como a dosagem e a via de administracdo sdo geralmente as mesmas para um
individuo ndo diabético ou diabéticos. Os antibidticos preferenciais sdo penicilina de

longo espectro (amoxicilina, ampicilina) e macrélidos (eritromicina).

Relativamente ao uso de anestesia no consultorio médico, a escolha duma com
vasoconstritor assegura uma anestesia profunda, no entanto, quantidades superiores a
1:100.000 ou o seu equivalente de epinefrina produz um aumento dos niveis de glicose
no sangue, uma vez que se produz o aumento da produ¢do de glicose no figado pela
adrenalina presente no anestésico, a0 mesmo tempo, a adrenalina também estimula a
secrecdo de glucagon e reduz a glicose renal produzindo um quadro de hiperglicemia

(Barcellos et al., 2000).
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No tratamento cirurgico em pacientes diabéticos, existe uma maior tendéncia a
infecdo e a pior cicatrizacdo de feridas, pelo que as extragdes dentdrias devem ser
realizadas de forma muito cuidadosa, atraumatica. Devido a essa tendéncia aumentada as
infe¢des, alguns autores aconselham submeter o paciente diabético a uma profilaxia
antibiotica 24 horas antes de qualquer extracao e 4-5 dias apds, uma vez que impediria
infe¢des pds-operatorias e cicatrizagdo tardia de feridas (Herrera Gonzdlez et al., 2013).
No entanto, devemos ter em conta que se a profilaxia for prescrita durante um longo

periodo de tempo, pode aumentar o risco de infegdes secundarias.

Existem duas grandes emergéncias agudas que podem ocorrer em pacientes
diabéticos no consultdrio; coma hiperglicémico e coma hipoglicémico e o médico dentista

deve estar preparado e saber o protocolo a seguir:
1 - COMA HIPERGLICEMICO

O coma hiperglicémico ¢ o resultado de uma deficiéncia relativa ou absoluta de
insulina produzida por defeitos de insulina, infe¢des ou como um efeito da fase aguda do
enfarto do miocardio. Nestes casos, os niveis de glicose encontram-se entre 300-600
mg/dl. E de inicio lento, vérias horas, com um aumento de sonoléncia e sinais de
desidratacao apresentando pele seca, pulso fraco e hipotensdo, também apresentam
hiperventilagdo e cetose (fedor cetdnico) acompanhado de vomitos. (Sanz-Sanchez &

Bascones Martinez, 2009).

Se o paciente estd consciente, deve ser rehidratado e posteriormente ser
encaminhado para o hospital. Se pelo contrario o paciente estiver inconsciente, devera
ser colocado com as pernas ligeiramente elevadas, procurando manter as vias aéreas
abertas para permitir a entrada de oxigénio ao 100% (posi¢do supino). A seguir devem
ser administrados 5% de infusdo de dextrose e agua para permitir a rehidratacdo do
paciente e finalmente se for necessdrio, serd admisitrado soro fisiologico por via
intravenosa para evitar o colapso vascular. O paciente inconsciente deve ser transportado
para um hospital imediatamente. A recuperacao do paciente ¢ lenta (Lalla & Ambrosio,

2001).

68



Desenvolvimento
2- COMA HIPOGLICEMICO

O coma hipoglicémico ¢ geralmente o resultado de ingestdo insuficiente de
comida, sobredose de insulina ou excesso de desporto, agentes hipoglicemiantes, ou
alcool. E de inicio rapido e semelhante a sincope vagal. Os sinais que apresenta o paciente
sao ansiedade, taquicardia, irritabilidade e desorientagdo, suor quente, formigueio na boca
e dor de cabega antes de perder a consciéncia. Os niveis de glicose no sangue encontram-

se abaixo de 40 mg/dl (Sanz-Sanchez & Bascones Martinez, 2009).

Se o paciente estd consciente e colaborante ou com capacidade de colaborar,
devem ser admisitrados carboidratos orais (acucar, sumos, refrigerantes de cola, etc)
administrados em 3-4 doses cada 5-10 minutos até que os sintomas desaparecam. Do
mesmo modo, devem ser admistrados 26 g de insulina via oral. O paciente deve

permanecer em observacao durante 1 hora (Gillis e Saxon et al., 2003).

Se o paciente estd inconsciente ou ndo responde a glicose oral, deve ser
monitorizado se for possivel e administrar glicose de forma parenteral até que a
assisténcia médica chegue. Assim, se deve administrar 1 mg de glucagon por via
intramuscular, o paciente respondera no prazo de 10-15 minutos apds administragao ou
administrar 50 ml de solugdo de dextrose a 50% ou 20mg de dextrose por via intravenosa
durante 2-3 minutos, se possivel, em que o paciente normalmente responderd aos 5

minutos (Gillis e Saxon et al., 2003; Lalla & Ambrosio, 2001).

Se este tratamento ndo for eficaz, deve ser dada uma dose de 0,5 mg de epinefrina
subcutanea ou intramuscular a uma concentracao de 1:1000 cada 15 minutos até o
paciente responder a dose. Finalmente, apds resposta do paciente e recuperar a

consciéncia, deve receber carboidratos orais (Lalla & Ambrosio, 2001).

Em casos em que o paciente estd desorientado ou inconsciente, geralmente ndo ¢é
possivel diferenciar entre o coma hiperglicémico e hipoglicémico. Nestes casos, o
tratamento deve ser dirigido para o coma hipoglic€émico, porque esta condi¢cdo implica
um risco para a vida muito maior e pode deteriorar-se mais rapidamente. Nestes pacientes

nunca deve-se administrar liquido ou substancias so6lidas ja que existe probabilidade de
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bloqueio das vias aéreas ou uma aspiragdo pulmonar posto que nao sao capazes de

controlar as situagdes que ocorrem no seu corpo (Barcellos et al., em 2000).

Apds um estado de emergéncia de DM na consulta dentdria em pacientes que
apresentaram historia clinica positiva devem ser encaminhados ao seu médico para uma

avaliacdo adicional e consequentes provas sanguineas antes de ser iniciado o tratamento

dentario (Sousa et al., 2003).

Coma hipoglicémico

Coma hiperglicémico

Excesso de insulina, exercicio, alcool
ou pouca ingesta de comida.

Sinais: Suor quente, taquicardia,
pupilas dilatadas, ansiedade,
agresividade, formigueo da boca dor
de cabeca, confusio, desorientacao,
incosciéncia, sinais neurologicos e

focais.

Manejo clinico

Defeito de insulina, infec¢des ou
enfarto do miocardio

Sinais: Vémitos, hiperventilagao,
cetonuria, hipotensao, taquicardia, boca

e pele secas, dor abdominal.

Conciente: Administrar 25g de glicose
por via oral.
Inconsciente: Administrar glucagon

Img IM ou 20mg de dextrose IV

Rehidratagdo do paciente e insulina. Se

for necessario, via com soro.

1 Ligar a
ambulancia

Figura 9: Descri¢do de coma hiperglicémico e hipoglicémico e forma de atuar do

médico dentista. Modificdo de Sanz-Sanchez & Bascones Martinez, 2009.
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Desenvolvimento

5. TRATAMENTO DA DOENCA PERIODONTAL EM
DIABETICOS

O tratamento periodontal, tem como objetivo diminuir a carga bacteriana presente
no sulco gengival possibilitando o manuten¢do do nivel de inser¢do do osso alveolar

(Faria Almeida et al., 2013).

Este objetivo € principalmente atingido com o tratamento mecanico das bolsas
presentes (acumulo de bacterias) através de alisamentos radiculares e raspagem
acompanhado de eliminagdo de placa mais superficial por medio de destartarizagdes e
manuten¢do com boa higiene oral por parte do paciente. Em casos de periodontite
avancada, pode ser necessario a eliminacdo das bolsas através de cirurgia periodontal

(Herrera Pombo et al., 2013).

Apos finalizar o tratamento ativo deve ser realizado um estudo do risco individual
de cada paciente, que em pacientes diabéticos significa, controle da glicemia, saber a
duracdo da diabetes, assim como o tipo e se existe alguma complicag¢do nao oral (Herrera
Gonzilez et al., 2013). Atualmente sabe-se que pacientes mal controlados ou com
diabetes de longa duracdo possuem maiores indices de recidiva de doenga periodontal e

consequente perda de dentes (Herrera Pombo et al., 2013).

O tratamento ativo deve ser continuado com fases de manutenc¢do que incluem o
controle da placa por parte do paciente e revisdes periddicas por parte do médico dentista.
Esta fase de manutencao resulta fundamental para evitar a recidiva da doencga, permitindo

manter os niveis de insercao e evitando a perda de tecido 6sseo de suporte (Rees, 2000).

Os resultados clinicos, ou seja, redu¢do da profundidade das bolsas, assim como
reducdo no IG ou a estabilizacdo do nivel de inser¢do em pacientes diabéticos mostram
uma clara melhoria, sendo os resultados similares aos encontrados em pacientes nao

diabéticos (Faria Almeida et al., 2013).

Em pacientes diabéticos a comunicagao entre o médico e o dentista deve ser fluida
para poder, em conjunto, decidir quais sdo as medidas a tomar em cada situagdo. Assim,

de forma geral, a necessidade ou ndo da medicagdo depende do controle metabdlico do
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paciente, mas a escolha da medicacdo, dose e via de administragdo sdo, usualmente, as
mesmas recomendadas para individuos ndo diabéticos. Nestes casos, os profissionais de
saide devem decidir se a profilaxia antibidtica antes e depois da cirurgia estd indicada
posto que os procedimentos dentarios cirurgicos causam bacteriemias em mais de 80%
dos pacientes, e o tratamento periodontal, quando precedido da administragao sistémica
de antibioticos, melhora o controle metabdlico dos pacientes. No entanto, atualmente
sabe-se que a possibilidade de complicacdes apos a cirurgia em pacientes diabéticos ¢ a

mesma que em pacientes sdos se o paciente receber cuidados adequados (Greenwell,

2001).
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Conclusdo

III. CONCLUSAO

A literatura demonstra de uma forma inequivoca que a diabetes constitui um
fator de risco muito importante para a doenca periodontal. Assim, diferentes estudos
falam do risco aumentado em pacientes diabéticos tipo 1 ou tipo 2 para apresentar
periodontite com maior perda dssea e portanto maior profundidade e prevaléncia de

bolsas.

Do mesmo modo, parece existir suficiente evidéncia cientifica para afirmar
que a duracdo da diabetes encontra-se estreitamente relacionada com o risco de inicio
da doenga periodontal, € que o controlo metabdlico da mesma, se relaciona com a
gravidade da doenca. Pacientes com um deficiente controlo de glicémia, apresentam

formas de periodontite mais severas.

Posto isto, e depois da revisao da literatura, pode afirmar-se que os diabéticos
tém um risco aumentado (2-3 vezes) de adquirir doenga periodontal em comparagao

com pessoas nao diabéticas.

E importante destacar também que apesar da diabetes ser um fator de risco
para a doenca periodontal, pacientes diabéticos controlados possuem resultados
similares aos pacientes ndo diabéticos relativamente ao sucesso do tratamento

periodontal.

A relacdo entre estas duas doengas considera-se bidirecional, a existéncia de
diabetes aumenta o risco de adquirir doenga periodontal, e a existéncia de periodontite
no paciente diabético pode alterar os niveis de glicémia no doente. Assim, uma

compromete a situagao da outra.

A diabetes mellitus ¢ considerada uma das doencas sistémicas mais
prevalentes no mundo, pelo que a probabilidade de tratar no consultério uma pessoa
diabética ¢ elevadissima, o que faz com que haja necessidade por partes dos Médicos
Dentistas de conhecerem os protocolos necessarios, de forma a saberem atuar em

situagdes de emergéncia glicémica.

73



Diabetes Mellitus como fator de risco na doenga periodontal

Os médicos dentistas, ao fazerem o ensino da higiene oral, sao decididamente
os promotores de uma diabetes mais controlada e dada a relacdo descrita em inimeros

estudos entre diabetes e periodontite, um bom controlo da placa ¢ essencial.

Portanto, os M¢édicos Dentistas, desempenham um papel de extrema

importancia na melhoria do estilo e qualidade de vida de individuos e populagdes.
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V. ANEXOS

. Idade  anos
L T — -0 pontos
45 = 54 3N08 . -2 pontos
S5-640008 e 3 pontos
>64 anos .. 4 pontos

Fi L o — ]

>30 3 pontos

Medida da cintura

Homens Mulheres
M <BOOM .0 pontos
94-102m... B80-88am 3 pontos
1] < — > BB CM ... 4 poOntos

nutos, no trabalho ou durante o tempo livre (incluindo ac-
tividades da vida disria)?

Sim 0 pontos

MNso 2 pontos

Com que regularidade come vegetais e/ ou fruta?
Todos os dias 0 pontos
Asvezes.. ... ... 2 pontos

Anexos

6. Toma regularmente ou j4 tomou alguma medicacho para

a hipertenséo arterial?
Néo 0 pontos
Sim Z pontos

7. Alguma ver teve acicar elevado no sangue (ex. num exa-
me de salde, durante um periodo de doenca ou durante a

gravidez)?
Néo 0 pont
Sim Z pontos

8. Tem algum membro da familia préxima ou outros fami-
liares a quem foi diagnosticado diabetes (tipo 1 ou tipo 2)?
Néo

0 pontos
Sim: avds, tios ou pnimos 1.° grau ... 3 pontos
Simn: pais, irmaos ou filhos..._____5 pontos
Pontuacho total: pontos
Estratificacdo do risco:
Pontuacdo total  Risco calculado de vir a ter diabetes tipo
2 dentro de 10 anos
<7 Baixo: 1 em 100
-1 Discretamente elevado: 1 em 25
12-14 Moderado: 1em 6
15-20 Alto: 1em 3
»>20 Muito Alte: 1em 2

Anexo 1: Questionario FINDRISK. Citado em Rosa Dantasa et al., 2017



