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Interacdo entre diabete melito e alteracdes estomatologicas
The interaction between diabetes mellitus and estomatologic alterations
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O diabete melito produz muitas alteragdes complexas na vida de sues portadores. O nivel elevado de glicose no sangue, que pode ocorrer
na auséncia de sintomas, leva a complicag@es posteriores devido aos danos teciduais. Nos altimos dez anos, diversos estudos vem apontando
para uma relag3o entre o diabete melito e varias doencas e desordens tanto sistémicas quanto orais. Além disso, infec¢des cronicas por si s6
podem contibuir para o aumento dos niveis de glicose no sangue e, por esta razfio, surgem as complicacdes posteriores do diabete. As
doencas orais mais comuns associadas ao diabete melito sdo a doenga periodontal, cicatrizagdo de feridas dificultada, neuropatia oral, fluxo
salivar reduzido, carie dental e candidiase oral. Achados recentes sugerem que a equipe odontolégica pode contribuir muito nos cuidados aos
diabéticos com a equipe de atengdo ao diabético em si. O objetivo desta revisdo é apontar as manifestacdes estomatoldgicas relacionadas ao

diabete melito.

Palavras-chave:

Diabete melito. Doengas orais. Doenga periodontal. Carie dental. Neuropatia. Candidiase.

INTRODUCAO

O diabete melito (DM) é uma doenca
caracterizada por defeitos na a¢@o e/ou se-
cre¢do da insulina que levam ao surgimento
de hiperglicemia. Os sintomas de hiperglice-
mia sfo politiria, polidipsia, perda de peso e
polifagia. A elevagdo cronica da glicose no
sangue tem relag@o direta com disfuncfo e
dano nos olhos, rins, coragfio, nervos e va-
sos sangiiineos. Adicionalmente, a presencga
do DM associa-se com o desenvolvimento
de patologias orais, interfere no seu trata-
mento e ainda manifesta sinais que permi-
tem ser o proprio cirurgifo-dentista o pri-
meiro profissional de saide a perceber o
diabete e, com isso, encaminhar o paciente
a um atendimento especifico o mais cedo
possivel.

A prevaléncia do DM é bastante eleva-
da. Segundo dados atuais, 12% dos norte-
americanos apresentam o diagnéstico (RE-
PORT..., 2003) e, no Brasil, o percentual
encontrado é de 8% da populacio (MALER-
BI; FRANCO, 1992). Segundo estimativas
para o ano 2000, existiam 35 milhdes de
individuos acometidos nas Américas e 177
milhdes em todo o mundo . Como a preva-
léncia do DM vem crescendo, tende a atin-
gir, no ano 2025, pelo menos 64 milhdes
de pessoas (nas Américas) e 300 milhdes
(em todo o mundo). Outro dado agravante
¢é a estimativa de que metade de toda essa
populagdo desconhega de fato a presencga
do diabete (KING; AUBERT; HERMAN,
1998; WORLD HEALTH ORGANIZATION,
2003).

O objetivo desta revisdo é apresentar uma
defini¢do de conceitos em relagio ao DM e
patologias orais associadas, alertando o ci-
rurgido-dentista para as precaugdes que se
deve ter com esses pacientes a fim de que o
papel desse profissional fique definido den-
tro de uma equipe multidisciplinar de aten-
¢do aos pacientes diabéticos.

REVISAO DE LITERATURA

DIAGNOSTICO

O diagnéstico baseia-se fundamentalmente
nas altera¢des da glicose plasmética de je-
jum, apds 8 horas, ou apds sobrecarga de
glicose por via oral, com o Teste Oral de
Tolerancia a Glicose —- TOTG (WORLD HE-
ALTH ORGANIZATION, 1999; REPORT...,
2003) (Tabela 1).

O nivel normal da glicose plasmatica &
abaixo de 110 mg/dl. Acima de 126 mg/dl,
o paciente ja apresenta suspeita de diagndsti-
co de diabete melito, e devera ser encami-
nhado ao médico a fim de realizar novos
exames confirmatérios. Entre esses dois va-
lores (110 e 126 mg/dl), o paciente encon-
tra-se na categoria de glicose de jejum alte-
rada, o que também exige avaliacio médi-
ca, tendo em vista que este quadro é um
estado “pré-diabete”, existindo possibilida-
de de medidas precoces de prevengdo pri-
maria (GROSS et al 2002).

O diagnoéstico definitivo deve sempre ser
estabelecido ap6s novos exames confirmaté-
rios em dias posteriores. A OMS estabele-
ceu 0 TOTG como método ideal para o diag-
nostico do diabete, por ser mais sensivel.

Normal < 110 <140

Glicose plasmatica de

jejum alterada 2110e <126

Tolerancia a glicose

diminuida <126 2140 e <200

Diabete melito >126 >200 >200 e sintomas |
Diabete gestacional =110 =140

Fonte: GROSS et al, 2002.
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Esse teste consiste na medida de glicose em
jejum e duas horas apos a ingestdo de 75 g
de glicose (WORLD HEALTH ORGANIZA-
TION, 1999; DECODE..., 1999).

Como se estima que metade dos indivi-
duos diabéticos desconhecam a existéncia da
propria doenga, o cirurgido-dentista deve fi-
car atento tanto aos sinais e sintomas cléassi-
cos do diabete quanto as manifestagdes orais
com as quais o diabete esta relacionado, a
fim de que o seu alerta possa servir para o
paciente procurar o atendimento adequado.
Os sintomas tipicos do DM descompensado
sdo politria, polidipsia, polifagia e emagre-
cimento, especialmente presentes no DM do
tipo 1, embora o quadro possa ser silencioso
no DM tipo 2 (Tabela 2).

CLASSIFICACAO

O diabete melito é classificado confor-
me a Associagdo Americana de Diabete
(ADA) em 4 grupos: tipo 1, tipo 2, gestacio-
nal e outros tipos especificos (Tabela 2).

No tipo 1, ocorre a destrui¢do das célu-
las beta do pancreas, normalmente por um
processo auto-imune. A conseqiiéncia da per-
da dessas células é a deficiéncia absoluta da
secre¢do da insulina. O pico de incidéncia
do DM tipo 1 ocorre dos 10 aos 14 anos,
havendo uma diminui¢fo progressiva da in-
cidéncia até os 35 anos. Ja o DM tipo 2 ca-
racteriza-se por distrbios da acfo e secre-
¢do da insulina, sendo a etiologia exata des-
se processo desconhecida. No entanto, a
maioria dos pacientes apresenta obesidade
e resisténcia 4 a¢do da insulina. A idade de
inicio do diabete tipo 2 é variavel, embora
seja mais freqiiente ap6s os 40 anos de ida-
de (GROSS et al, 2002; REPORT..., 2003).

O diabete gestacional é definido como a
tolerancia diminuida aos carboidratos diag-
nosticado pela primeira vez durante a gesta-
¢do, podendo ou nfo persistir apds o parto.

Situagdes patologicas especificas ocasio-
nam processos de diabete com patogéneses
distintas, o que tem acrescido um niimero
de novos tipos de diabete a classifica¢o atu-
al, tornando-a mais especifica e definitiva
(WORLD HEALTH ORGANIZATION,
1999).

A prevaléncia do diabete tipo 2 é a mais
alta, 85 a 90% dos casos, seguido do diabe-
te tipo 1 com 5 a 10% dos casos, enquanto
os outros tipos de diabete, incluindo o gesta-
cional, representam 5% dos casos. E impor-
tante ressaltar que a prevaléncia se mostra
diferenciada em diferentes faixas etérias e

grupos étnicos. (REPORT..., 2003).

COMPLICACOES AGUDAS DO DI-
ABETE MELITO

O manejo terapéutico de um paciente di-
abético mostra alguns riscos relacionados a

1. Diabete melito tipo 1
A. auto-imune

B. idiopatico

II. Diabete melito tipo 2

III. Outros tipos especificos

C. Doencas do pancreas exdcrino
D. Endocrinopatias

F. Infeccoes

Diabete Gestacional

ocorréncia ocasional de baixos niveis de gli-
cemia (hipoglicemia) ou elevagdes persisten-
tes de glicose plasmatica (hiperglicemia).

1. Hipoglicemia

Niveis de glicose plasmatica abaixo de
55 mg/dl provocam uma série de reagdes
neurogénicas no individuo, configurando um
quadro de hipoglicemia. Quando o paciente
utiliza hipoglicemiantes orais ou insulina em
excesso, omite refei¢cdes ou pratica exerci-
cio mais intenso nfo habitual, pode chegar a
um quadro de hipoglicemia. O quadro clini-
co é de palidez, sudorese, taquicardia, pa-

‘restesia lingual e facial, sensacdo de fome,

confusfio mental e diminuigfio da coordena-
¢do motora. Se essa condigfo nio for trata-
da imediatamente, poderé avangar para per-
da de consciéncia, convulsdes e anormali-
dades neuroléogicas focais reversiveis
(CRYER; DAVIS; SHAMOON, 2003). No
entanto, a hipoglicemia pode ser facilmente
revertida com solugfo de 15 g de glicose
por via oral, quantidade encontrada em 1
copo de 150 ml de suco ou refrigerante.
Caso o paciente esteja inconsciente, necessi-
tard de administra¢fo intravenosa de solu-
¢do glicosada hipertdnica ou injecdo intra-
muscular de glucagon. Para prevengdo da
ocorréncia de hipoglicemias graves, o paci-
ente deve ser orientado a reforgar o volume
de sua refeigdo, antes de praticar exercicio
fisico mais intenso e prolongado e também
para nfo omitir ou atrasar refei¢des se esti-
ver em uso de insulina ou agentes hipoglice-
miantes orais (AMERICAN DIABETES AS-
SOCIATION, 2003b).

2. Hiperglicemia

No DM tipo 1, com a auséncia de insuli-
na, a glicose nfo consegue penetrar na célu-
la, mesmo estando em altos niveis no sangue
e, com isso, sdo usados os produtos da de-
gradagdo de lipidios como fonte de energia.
Os 4cidos graxos sdo liberados e converti-
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® destruicfo das células beta, usualmente levando 2 deficiéncia completa de insulina

® graus variados de diminuico de secrecfo e resisténcia a insulina
A. Defeitos genéticos da funcgo da célula B

B. Defeitos genéticos da agfio da insulina

E. Inducéo por drogas ou produtos quimicos

G. Formas incomuns de diabete imuno-mediado

dos em cetona. Em grandes quantidades,
chega-se a um quadro de diminui¢do do pH
corpéreo (acidose), nesse caso, chamado de
cetoacidose (AMERICAN DIABETES ASSO-
CIATION, 2003a).

A cetoacidose é um distirbio metabélico
grave, que pode ocorrer como a primeira
manifestagio do DM tipo 1. Os sinais e sin-
tomas caracteristicos sdo halitose, néausea,
vomitos, dor abdominal, desidratacdo (mu-
cosas secas), estado mental alterado com
possibilidade de coma. O diagnostico final é
estabelecido pela constatagdo de hiperglice-
mia em niveis de 250 mg/dl, acidose com
pH < 7,3 e bicarbonato < 15 mEq/], com
presenga de cetonemia e cetondria. Sendo o
DM tipo 1 a segunda doenga cronica mais
comum na infancia, nfo é incomum que uma
crianca diabética apresente cetoacidose dia-
bética exacerbada por um processo infecci-
0s0, que pode ser oral, como a primeira
manifestacio da doenca (SHAHGOLI et al,
1999).

No DM tipo 2, o correspondente de crise
hiperglicémica é o Estado Hiperosmolar Hi-
perglicBmico, firmado pela presenca de gli-
cemia em torno de 600 mg/dl, pH > 7,3 e
osmolalidade sérica superior a 320 mOsm/
kg (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION,
2003a).

Os dois quadros configuram situagdes
graves, de elevada mortalidade e, portanto,
o paciente deve ser levado imediatamente
para um servigo de emergéncia hospitalar
para administragfo intravenosa de insulina,
reposicdo hidrica e recuperagfo da homeos-
tase glicémica. Deve ser avaliada a presen-
ca simultanea de quadros infecciosos ou car-
diovasculares que teriam desencadeado o
quadro de hiperglicemia aguda (GROSS et
al, 2002).

COMPLICACOES CRONICAS DO
DIABETE MELITO
A descompensagdo metabolica do DM,
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com elevagdes cronicas da taxa de glicose a
longo prazo, pode levar a lesdes na retina,
rins, coragdo, nervos e vasos sanguineos. Por
outro lado, o controle glicémico intensivo tanto
no DM tipo 1 como no DM tipo 2 é compro-
vadamente eficaz na prevengdo primaria e
secundéria destas complicagdes (DCCT RE-
SEARCH GROUP, 1993; UK PROSPECTI-
VE..., 1998). As complicagdes do DM po-
dem ser divididas em microvasculares (reti-
nopatia e nefropatia), macrovasculares (car-
diopatia isquémica, doenga cerebrovascular
e vascular periférica) e neuropéticas (neuro-
patia periférica e autonémica) (GROSS, SO-
CIEDADE..., 1999).

Do ponto de vista fisiopatolégico, a hi-
perglicemia causa uma liga¢gio nfo-enzima-
tica e irreversivel entre a glicose e o radical
amino de proteinas. O resultado dessas rea-
¢Oes é chamado genericamente de produtos
de glicosilag@o avangada (PGA), que trazem
diversas altera¢des metabdlicas pela mudan-
¢a conformacional das proteinas. Os produ-
tos da ligac@o entre glicose e colageno for-
mam complexos estaveis que sdo resistentes
4 degradagdo enzimatica, causando distor-
¢do da estrutura e consegiiente disfun¢do dos
tecidos afetados (BROWNLEE; CERAMI;
VLASSARA, 1988).

Alteragdes do sistema imune também sfo
encontradas em pacientes diabéticos. A di-
minui¢do na fungfo das células polimorfonu-
cleares (PMN) est4 relacionada a modifica-
¢Bes na quimiotaxia, aderéncia e fagocitose
dessas células. Esses defeitos sugerem que
a resisténcia do paciente diabético a infec-
¢des esteja diminuida (JOSHI et al, 1999).

O quadro de polineuropatia sensitiva si-
métrica (PNSS) é caracterizado pela presen-
¢a de parestesias ou sensagdo de queimagdo
em extremidades, com episédios de dor in-
tensa e incapacita¢do, sendo tipicamente mais
freqiiente a noite (MENDELL; SAHENK,
2003). Em casos avancados de PNSS ocor-
re a ndo percepgdo de trauma e formagdo
de calos em extremidades especialmente de
membros inferiores. Esse fenémeno é agra-
vado pela presenga de neuropatia autdnoma
que diminui a sudorese, ressecando a pele e
favorecendo a abertura do calo na forma de
(lcera. Além disso, as alteracdes vasculares
(isquemia local), mais a diminuicfio da fun-
¢do dos PMN acarretam risco de-infeccéio e
progressdo das ulceragdes, que sfo de difi-
cil cicatriza¢fo. O resultado final é devasta-
dor, com episédios de gangrena de extremi-
dades e necessidade de amputagdes (SUM-
P10, 2000).

As alteragBes microvasculares compre-
endem o envolvimento renal (nefropatia dia-
bética) e ocular (retinopatia diabética). A
nefropatia é bastante freqiiente, acometendo
cerca de 30% dos pacientes (MURUSSI et
al, 2002). O diagnéstico de nefropatia inci-

piente é firmado através da medida da ex-
cre¢do urinéria de albumina (ZELMANOVITZ
et al, 1997; REMUZZI; SCHIEPPATI; RU-
GGENENTI, 2002).

A doenga macrovascular, além do com-
prometimento oclusivo de vasos periféricos
com predisposi¢io para ulcera¢des de mem-
bros inferiores, expressa-se também através
da presenca de cardiopatia isquémica, cul-
minando no quadro de infarto agudo do mi-
océrdio, que é a maior causa de morte entre
pacientes diabéticos (MEALEY, 2002).
Quanto a retinopatia, ¢ indicada a realizagfo
de exames anuais de fundo de olho, com a
pupila dilatada, j4 que quadros graves po-
dem ser completamente assintomaticos.

MANIFESTACOES ORAIS DO DIA-
BETE

J4 que aproximadamente metade da po-
pulagdo que sofre de diabete desconhece tal
condi¢do, um exame estomatologico cuida-
doso pode dar as primeiras indicacdes do
diabete. Importantes sinais e sintomas orais
s30 mucosa seca, queimagdo bucal, dimi-
nuigfo da capacidade de cicatrizag3o, infec-
¢Oes orais recorrentes e halito cetonico (FIN-
NEY et al, 1997).

DIFICULDADE DE CICATRIZACAO

A cicatriza¢do envolve muitas intera¢des
entre mecanismos bioquimicos e celulares,
muitos dos quais estdo alterados no paciente
diabético fora de controle glicBmico. Tanto
o paciente tipo 1 quanto o tipo 2 sofrem de
uma alta incidéncia de ulceracdes de extre-
midades que, comumente, so refratarias a
cicatrizacdo (SUMPIO, 2000). Como e por
que isso ocorre ainda nfo esta claro. Porém,
as hemécias de diabéticos sio menos defor-
maveis e seu sangue é mais viscoso, compa-
rado com as de ndo-diabéticos ou diabéticos
controlados, o que leva & estase da micro-
circulagdo (LEVENSON; DEMETRIOU,
1992).

As feridas, em pacientes diabéticos,
normalmente mostram resposta inflamatéria,
proliferacdo de fibroblastos e deposicdo de
colageno diminuida. Da mesma forma, a
produgdo de coldgeno e a agdo dos PMN
estdo reduzidas, assim como a acfo da cola-
genase esti aumentada. Isso acarreta perda
de resisténcia por parte da ferida (MALER-
BI; FRANCO, 1992).

A acdo dos granulécitos estd diminuida
em pacientes diabéticos n#o-controlados,
enquanto os macréfagos tém menor habili-
dade em realizar fagocitose e digerir bacté-
rias, tornando-os mais suscetiveis a infec¢des
(BELL; LARGE; BARCLAY, 1999; AMERI-
CAN DIABETES ASSOCIATION, 2003b).

REDUCAO DO FLUXO SALIVAR
Das manifestagdes orais do diabete, a

defini¢do de “boca seca” pelo paciente é a
mais encontrada nos estudos que avaliam as
alteragdes orais devido ao diabete (SAND-
BERG; SUNDBERG; WIKBLAD, 2001),
podendo ser representada por uma diminui-
¢do do fluxo salivar bem como até chegar
ao quadro de xerostomia (ZACHARIASEN,
1996). Essa manifestagfo se apresenta como
uma redugfo da secrecdo salivar, sem alte-
ragdes clinicas das glandulas salivares mai-
ores (parétida, submandibular e sublingual)
(THORSTENSON et al, 1989), ou aumento
de volume da glandula parétida (ZACHARI-
ASEN, 1996).

O mecanismo especifico de inibicio da
secrecdo pelas glandulas salivares ainda n#o
foi definido. Considera-se, porém, que tanto
a fisiopatologia do diabete quanto a medica-
¢do utilizada pelos pacientes, como antide-
pressivos, diuréticos, relaxantes musculares
e anti-hipertensivos possam afetar o metabo-
lismo glandular, reduzindo assim a secregfo
salivar. Como o controle da secrecfo salivar
se da pelo sistema nervoso autonémico, é
possivel que neuropatias afetando os siste-
mas nervosos simpaticos e parassimpaticos
poderiam ter efeitos diferenciais no fluxo e
composicdo da saliva. (SCREEBNY, 1992;
DODDS; YEH; JOHNSON, 2000).

Como o papel da saliva é o de umidificar
os tecidos orais, fornecer enzimas digestivas
e anti-microbianas e permitir a solubilizacZo
dos alimentos, se ndo houver atengfio por
parte da equipe médico-odontoléogica em subs-
tituir artificialmente a saliva desses pacien-
tes, eles estardo sujeitos a infec¢des orais de
repeti¢do, doenga periodontal e carie (FIN-
NEY et al, 1997; SANDBERG; SUNDBERG;
WIKBLAD, 2001). Outros efeitos da dimi-
nui¢do da fungdo salivar podem estar relaci-
onados a redugdio do conforto, problemas
com dic¢do, mastigacdo e degluticio (DO-
DDS; YEH; JOHNSON, 2000).

NEUROPATIA DIABETICA

E uma das mais comuns manifestacdes
do DM, tanto no tipo 1 quanto 2, e pode afe-
tar mais de 50% dos pacientes diabéticos
(LITTLE, 2000). Essa manifestagfo ocorre
comumente nos pés, sendo o principio de
processos que podem levar a quadros de ul-
ceragfo plantar, gangrena e necessidade de
amputagdo (VINIK, 2000; SUMNER, 2003).
Uma das formas de neuropatias sensoriais é
a ocorréncia dessa altera¢fio nos nervos cra-
nianos responsaveis pela inervagdo sensorial
oral, chamada pelos pacientes como “boca
ou lingua em queimag@o”.

A patologia da neuropatia diabética é
entendida como resultado de longos perio-
dos de hiperglicemia. Um mecanismo pro-
posto envolve o acimulo de sorbitol, isque-
mia local, estresse oxidativo e deficiéncia de
fatores neurotréficos, sendo que esses ele-
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mentos estdo amplamente relacionados
(DCCT RESEARCH GROUP, 1993).

A condigfo da boca/lingua em queima-
¢do refere-se a afeccdo do nervo trigémio
por essa neuropatia. O diagndstico precoce
do diabete, recebendo um tratamento efi-
caz, permite a reversdo espontinea desse
quadro. Se o diabete ndo for tratado, essa
neuropatia pode tornar-se irreversivel (FIN-
NEY et al, 1997). Mais uma vez o conheci-
mento do cirurgifio-dentista pode fazer a di-
ferenca no diagnostico do diabete, tendo em
vista que 37% dos pacientes com DM tipo 2
ndo-diagnosticados relatam ter boca em quei-
macgdo (FINNEY et al, 1997). Portanto, é
recomendével que todos os pacientes com
esse sintoma sejam avaliados pelo seu médi-
co em relagdo ao diabete.

CARIE DENTAL

Nzo h4 um consenso a respeito da influ-
éncia do diabete sobre a carie dental. Estu-
dos mostram tanto aumento quanto diminui-
¢do dos indices de carie coronaria dos paci-
entes diabéticos comparados aos ndo-diabé-
ticos (SHLOSSMAN et al, 1990; GUGGE-
NHEIMER et al, 1994; SANDBERG et al,
2000; TWETMAN et al, 2002).

Resultados onde os indices de cérie den-
tal foram maiores em pacientes diabéticos
podem ser entendidos pelas seguintes hipo-
teses: 1) o paciente diabético descontrolado
possui altos niveis de glicose no sangue e,
conseqiientemente, na saliva. Essa glicose
poderia servir de substrato para o desenvol-
vimento da placa (FINNEY et al, 1997); 2)
uma das principais conseqiiéncias orais do
diabete, tanto por sua fisiopatologia quanto
pelo seu tratamento, é a reduc¢fo do fluxo
salivar, 0 que aumentaria as chances do de-
senvolvimento de lesdes cariosas (SAND-
BERG et al, 2000); 3) os pacientes que t8m
baixa aderéncia ao tratamento do DM, tam-
bém apresentam resisténcia a prevencdo da
doenga céarie, sendo acometidos por um
maior niimero de lesdes (MOORE et al,
2000).

Em contrapartida, outros estudos mos-
traram diminuigfo na prevaléncia de céries
em criangas e adolescentes com DM tipo 1 e
isso pode ser explicado pela restri¢do no
consumo de sacarose que faz parte do trata-
mento do DM (IUGHETTI et al, 1999).

Portanto, baixos indices de carie dental
estdo mais relacionados as acdes preventi-
vas do paciente e & énfase dada a elas por
parte dos profissionais do que simplesmente
com o nivel glicémico.

DOENCA PERIODONTAL

Das manifestacdes orais do diabete, a
mais representativa ¢ mais bem descrita na
literatura é a que envolve as alteracdes de
susceptibilidade e patogenia das doencas

periodontais. Frente a isso, Loe (1993) defi-
niu a doenca periodontal como a sexta com-
plicagdo do DM.

Estudos epidemioldgicos mostram que
tanto grupos de pacientes diabéticos com mau
controle glicEmico, tanto tipo 1 quanto tipo 2,
apresentam maior prevaléncia de doenca
periodontal (TAYLOR et al, 1998; SAND-
BERG et al, 2000; PATINO-MARIN et al,
2002; TSAIL; HAYES; TAYLOR, 2002). O
diabete nfo-controlado estd associado ao
aumento da susceptibilidade a infeccdes
orais, incluindo periodontite (MEALEY,
2000). A incidéncia da periodontite aumen-
ta entre pacientes depois da puberdade, e a
severidade da doenca periodontal aumenta
em pacientes diabéticos que ja apresentam
complicagdes sistémicas, ou seja, o diabete
é um fator de risco para a doenga periodon-
tal (SEPPALA; SEPPALA; AINAMO, 1993;
MEALEY, 2002).

Diversos estudos foram realizados com
os indios Pima, nos EUA, onde ha uma pre-
valéncia muito alta de diabete tipo 2. Assim
como os pacientes tipo 1, esses individuos
demonstraram relagfo entre diabete tipo 2 e
doenca periodontal (EMRICH; SHLOSSMAN;
GENCO, 1991). Em um estudo longitudinal
de 2 anos com esses indios, Taylor e cola-
boradores (1998) observaram que o aumento
do risco de perda 6ssea progressiva foi 4,2
vezes maior nos individuos diabéticos do que
nos nfo-diabéticos e esse risco foi maior entre
individuos mais jovens.

Existem alguns casos em que pacientes
com altas taxas de glicemia apresentam pou-
ca ou nenhuma doenga periodontal, enquan-
to outros com taxas glicémicas controladas
apresentam periodontite extensa e severa. Por
isso, mesmo que a relago entre controle gli-
cémico e periodontite ainda nfo esteja clara,
pode-se afirmar que as doencgas periodon-
tais sfo similares as complicagdes cléssicas
do diabete. Mau controle glicémico est4 as-
sociado ao aumento do risco para complica-
¢des, mas nem todos os pacientes descom-

pensados desenvolvem complicagdes do di-
abete (HARRISON; BOWEN, 1987).

Infecgdes cronicas sdo complicagdes que

interferem no tratamento do diabete, exigin-
do diversas alteragdes na terapéutica, como
modificacdo nas doses de insulina, devido
ao aumento da resisténcia a insulina e piora
do quadro clinico (MEALEY, 2002). A con-
di¢do de periodontite crénica leva a essas
interferéncias sobre o diabete. Uma revisdo
da Associagdo Americana de Periodontia
demonstrou que o tratamento da doenca pe-

riodontal melhora o controle glicémico de-
"pacientes diabéticos tipo 1 e tipo 2. Uma

davida que ainda paira sobre as relacdes
entre a doenga periodontal e o diabete é a
hipotese de que se existe um aumento das
complicagdes do diabete em associacdo com
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as doengas periodontais (MEALEY, 2000).

A relagdo inversa também é possivel de
ser feita, uma vez que além das manifesta-
¢des do diabete interferirem na extensdo e
severidade das doengas periodontais, o dia-
bete também interfere no tratamento. Um
estudo mostrou que, quatro meses ap0s tra-
tamento periodontal adequado, os pacientes
diabéticos controlados tiveram resultados
semelhantes aos ndo-diabéticos, enquanto os
resultados dos diabéticos nfo-controlados
foram menos favoraveis (CHRISTGAU et al,
1998). Associados ao diabete, fatores como
o tabagismo e pouco controle de placa inter-
ferem na resposta do paciente ao tratamento
periodontal. Ainda assim, os principios do
tratamento periodontal dispensado aos indi:
viduos diabéticos sdo os mesmos do que aos
ndo-diabéticos e o manejo do fator de risco
diabete é 0 mesmo do que outros fatores de
risco (SANDBERG; SUNDBERG; WIKBLAD,
2001; SANDBERG et al, 2000).

A forte relagfio existente entre diabete e
doenca periodontal apresenta diversas hipo-
teses para.compreendé-la. Na primeira de-
las, a reducdo na funcio dos PMN tem sido
encontrada em pacientes diabéticos e se deve
a alteragdo da quimiotaxia, aderéncia e fa-
gocitose dos PMN. A primeira linha de defe-
sa do processo inflamatorio fica debilitada e
a sua resisténcia a infec¢des diminuida (OLI-
VER; TERVONEN, 1994). A severidade da
doenga periodontal tem sido relacionada com
defeitos nos PMN, mesmo em pacientes nfo-
diabéticos (MEALEY, 2000). Outra altera-
¢do que tem reflexos no desenvolvimento da
doenga periodontal sdo as altera¢des vascu-
lares que levam & retinopatia, nefropatia e
neuropatia periférica. Pacientes diabéticos
tém aumento na espessura da membrana
basal das células endoteliais dos capilares
gengivais. Com isso, ocorre o estreitamento
da luz desses vasos o que dificulta a hemos-
tasia no tecido periodontal (MEALEY, 2002).

Jafoi cogitado que 0 aumento no nivel de
glicose no fluido crevicular subgengival teria
reflexos no desenvolvimento da placa subgen-
gival. Porém, estudos mostraram que as es-
pécies encontradas na placa subgengival tanto
em diabéticos quanto em n#o-diabéticos fo-
ram as mesmas (CHRISTGAU et al, 1998).

As periodontopatias também representam
fatores de risco para doenga coronariana na
populagfo diabética. Segundo Nishimura e
colaboradores (2002), pacientes diabéticos
ndo-obesos com altos niveis de IgG alcanga-
dos nas infec¢des periodontais por Porphyro-
monas gingivalis apresentam altos niveis de
proteina C-reativa, a qual estd diretamente
relacionada com doenca coronariana. Por-
tanto, é possivel que a infecgfo periodontal
seja um fator independente que contribua para
eventos cardiovasculares futuros (KATZ et
al, 2001).
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CANDIDIASE ORAL

E de conhecimento comum que pacien-
tes diabéticos, mesmo que tratados com in-
sulina, sAo mais susceptiveis a infec¢des fan-
gicas do que pacientes sem a doenga. Da
mesma forma, uma presenga maior de mi-
croorganismos do grupo Candida na cavida-
de oral de pacientes diabéticos foi identifi-
cada (VAZQUEZ; SOBEL, 1995). Os si-
nais clinicos mais prevalentes nos estudos sdo
eritema em mucosas de lingua e palato (WI-
LLIS et al, 1999) e glossite romboide medi-
ana, estomatite protética e queilite angular
(GUGGENHEIMER et al, 2000). A Candida
Albicans é indicada como a espécie mais
prevalente na cavidade oral tanto de diabéti-
cos quanto no-diabéticos (WILLIS et al,
1999). Associados a essa patologia, também
se mostram como fatores de risco a candidi-
ase oral o tabagismo e o uso de proteses
dentéarias parciais ou totais (GUGGENHEI-
MER et al, 2000).

CONSIDERACOES FINAIS

O paciente diabético deve ser abordado
pelo cirurgido-dentista como um paciente
especial, pois tem todas as peculiaridades
referidas acima e, muitas vezes, o dominio
dessas informagdes pode ser o diferencial
tanto no diagnéstico quanto no tratamento da
doenca.

Os pacientes, segundo um estudo reali-
zado com 600 pacientes nos EUA, informam
seu cirurgido-dentista sobre o diabete na
maioria das vezes, favorecendo um controle
da condi¢@o clinica atual durante a anamne-
se, porém, muitos deles ndo acreditam que
sua salde oral estaria em melhores condi-
¢Oes se eles ndo tivessemn a doenga (MOO-
RE et al, 2000), ou seja, desconhecem as
relagdes entre o diabete e satde oral. Isso
ocorre porque a maioria deles nunca foi ad-
vertida pelos profissionais de saide, nem
mesmo informada da necessidade aumenta-
da de atenc¢fo a higiene oral pelo fato de
serem diabéticos.

Ja estd demonstrado que pacientes dia-
béticos bem controlados e com poucas com-
plicagdes decorrentes da doenga respondem
ao tratamento odontologico da mesma forma
que os pacientes nfo-diabéticos (MEALEY,
2002). Porém, o controle e o manejo desses
pacientes pouco controlados devem ser mais
rigorosos, tendo em vista as deficiéncias
imunolégicas e cicatriciais e os riscos que
infecgdes orais podem representar ao trata-
mento do diabete.

Entdo, além de os profissionais de satide
buscarem as informagdes a respeito das in-
terferéncias do diabete sobre as patologias
orais, é necessario que eles transmitam es-
sas informagdes aos seus pacientes portado-
res da doenca a fim de que, com pacientes
conscientes, os resultados e a interagdo pa-

ciente-profissional tenham maior sucesso.

ABSTRACT

Diabetes mellitus produces many com-
plex changes in the lives of those affected.
Elevated blood glucose levels, which may
occur in the absence of symptons, lead to
late complications from tissue damage. Over
the past 10 years several studies have been
published pointing towards a relationship be-
tween diabete mellitus and various systemic
and oral diseases or disorders. Furthermo-
re, chronic oral infection itself may contribu-
te to raised blood glucose levels and hence
to the later complications of diabetes. The
most common oral disease related to diabe-
tes mellitus are periodontal disease, impai-
red wound healing, oral neuropathy, redu-
ced salivar flow, dental caries and oral can-
didiasis. Recent findings suggest that the dental
team may contribute greatly to the shared
care of diabetes with diabetic team itself. The
purpose of this review was to find out esto-
matologic manifestations related to diabetes
mellitus.

KEYWORDS

Diabetes mellitus. Oral diseases. Perio-
dontal disease. Dental caries. Neuropathy.
Candidiasis.
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