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RESUMO 
O diabete melito produz rnuitas alterações corriplexas na vida de sues portadores. O nível elevado de glicose rio sangue, que pode ocorrer 

ria ausêricia de sintonias, leva a complicações posteriores devido aos danos teciduais. Nos últiinos dez anos, diversos estudos vem apontando 
para unia relação entre o diabete rnelito e várias doeriças e desordens tarito sistêmicas quanto orais. Além disso, infecções crônicas por si só 
podem coritibuir para o aunicrito dos riíveis de glicose no sangue e, por esta razão, surgem as complicações posteriores do diabete. As 
doenças orais mais corriuris associadas ao diabete melito são a doença periodontal, cicatrização de feridas dificultada, rieuropatia oral, fluxo 
salivar reduzido, cárie dental e candidíase oral. Achados recerites sugerem que a equipe odontológica pode contribuir muito nos cuidados aos 
dialkticos corii a equipe de atenção ao di&í.tico em si. O objetivo desta revisão é apontar as niariifestações estomatológicas relacionadas ao 
diabete rnelito. 
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INTRODUÇÃO 
O dialjete rrielito (DM) é urna doença 

caracterizada por defeitos ria ação eiou se- 
creção da insulina que levarri ao surgirriento 
de hiperglicernia. Os siritomas de hipcrglice- 
mia são poliúria, polidipsia, perda de peso c 
polifagia. A elevação crôriica da glicose no 
sangue tem relação direta corri disfunção e 
dano nos olhos, rins, coração, nervos e va- 
sos sariguírieos. Adicionalmerite, a presença 
do DM associa-se com o deseilvolvimcrito 
de I)atologias orais, interfere rio seu trata- 
rrierito c ainda manifesta siriais que perrni- 
tcni ser o próprio cirurgião-deritista o pri- 
rrieiro profissiorial de saúde a pcrc(:l)cr o 
dial~ete c, corn isso, ericaminhar o pacierite 
a urri ateridirricrito específico o riiais cedo 
possível. 

A prevalência do I)M 6 I.)açtante clava- 
da. Segurido dados atuais, 12% dos riorte- 
arnericarios aprescritain o diagrióstico (RE- 
POKT ..., 2003) c, rio Kraçil, o perccritual 
eri<:oritrado é de 8% tl;~ população (MAl,l<l<- 
t3I; ITRANCO, 1992). Segurido estirriativas 
para o ano 2000, existiani 3 5  rriilliões de 
iridivíduos acorrictitios nas Arnéricas e 177 
rriilliões erri todo o mundo . Corno a preva- 
Iericia do DM verri crescerido, tcride a atiri- 
gir, rio ano 2025, pelo iricrros 64  rriilhõcs 
de pessoas (rias Arnéricas) e 300 rriilliões 
(ein iodo o rriundo). Outro dado agravariir 
6 a estimativa de que rrietatlc de ~ o d s  essa 
população descorilieça d(: fato a preseriça 
do diabete (ICINC; AIJRERT; NERMAN, 
1 998; WOKLU 1 I ICALTH ORGANIZATION, 
2003). 

O objetivo desta revisão é apreseritar urna 
definição de conceitos em relação ao UM e 
patologias orais associadas, alertarido o ci- 
rurgião-dentista para as precauções yuc se 
deve ter com esses pacientes a fim de que o 
papel desse profissiorial fique definido deri- 
tro de urna equipe niultidiscipliriar de atcri- 
ção aos pacierites diabéticos. 

REVISÃO DE LITERATURA 
DIAGN~STICO 
O diagnóstico baseia-se furidaneritalrricritc 

rias alterações da glicose plasrriática tlc je- 
jurri, após 8 horas, ou apOs sobrecarga de 
gli(:ose por via oral, com o Teste Oral de 
Tolerâricia à Glicose - TOTC, (WOR1,I) I I[<- 
ALTH OI<(;ANlZATION, 1999; f<EI'OI<I'. . . , 
2003) (Tabela 1). 

O nível norrnal da glicose plasmática é 
abaixo de 110 rrigidl. Acima de 126 nigidl, 
o pacierite já apresenta suspeita de diagnósti- 
co de diabete melito. e dever2 ser encarrii- 
rihado ao médico a f i m  de realizar novos 
exairies confirmatórios. Entre esses dois va- 
lores (110 e 126 rrigidl), o paciente ericori- 
tra-se na categoria de gli(:osc de jejurri altc- 
rada, o que tarnb6m exige avaliação rriC(Ji- 
ca, terido ern vista que este quadro é um 
estado "pré-diabete", existirido possil)ilida- 
de de medidas precoces de prevenção pri- 
mária IGKOSS et a1 2002). 

O diagnóstico defiriitivo deve sernpre ser 
estat)clecido após novos exarnes corifirniató- 
rios eni dias posteriores. A OMS estabelc- 
ceu o TOTC; corrio rriétodo id<:al para o diag- 
riósti<:o do diabete, por ser rriais sensível. 
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Esse teste ronsiste ria rriedida de glirosc, em 
jejurri e duas horas ap0s a irigcstão de 75  g 
de glicose (WORLU HEA1,TI I ORGANIZA- 
TION, 1999; DECODE. .. , 1999). 

Como se estima uue metade dos iridiví- 
duos diabetiros desconheçarn a existi.ricia da 
própria doenqa, o cirurgião-dentista devr fi- 
car aterito tarito aos siriais c siritonias clássi- 
cos do diabctc (manto às rnariil'(,stacões orais 
corri as quais o' diabete está relacknado, a 
fini de que o seu alerta possa servir para o 
pacieritc procurar o atendimerito adequado. 
Os sintonias tíoicos do I)M desconiucrisado 
são poliúria, polidipsia, polifagia e ernagre- 
cirrierito, esueciairricritc r)reserites no DM do 
tipo 1, erribora o quadro possa ser silc~irioso 
rio UM tipo 2 (Tabela 2). 

C L A S S I F I C A ~ O  
(I) diabete rrielito é classificado confor- 

rrie a Associação Arriericana de Iliabete 
(ADA) em 4 grupos: tipo 1, tipo 2, gcstario- 
ria1 e outros tipos esI)ecífiros (Tabch 2). 

No tipo 1 ,  ocorre a destruição das célu- 
las beta do pâncreas, riorrnalrriente por um 
processo auto-irriurie. A corisequência da pcr- 
da dessas células i: a dcf'iciêricia absoluta da 
secreção da irisuliria. O pico de iricidêricia 
do UM tipo 1 ocorre dos 1 0  aos I 4  anos, 
havendo uma dirninuição progressiva da iri- 
cidência até os 35  arios. Já o UM tipo 2 ca- 
racteriza-se por distúrbios da ação e secre- 
ção o<ja irisuliria, sendo a etiologia exata tlcs- 
se processo desconhecida. Ko critarito, a 
maioria dos pacicrites apreserita obesidade 
e resistêricia à ação da irisuliria. A idade de 
iriício cio diabete tipo 2 é variável, crnbora 
seja ~rrais frcqucrite após os 40 anos tle ida- 
tle (GROSS et al, 2002; KEPORT.. ., 2003). 

O diabete gestaciorial é definido coirio a 
tolerâricia dirriiiiuída aos carboidratos diag- 
riosticado pela priirieira v(:x duraritc a gesta- 
qão, podendo ou não persistir após o parto. 

Situações patológicas específicas ocasio- 
nam processos de diabctc com patogêrit:ses 
distintas, o que tciri acrescido urri riúrnero 
de riovos tipos de diabete à classificação atu- 
al, tornarido-a iriais específica e definitiva 
(WOKLU Hl<A Idrí'[I O R G A N J % A T I O N ,  
1999). 

A prcvalência do diabete tipo 2 é a rriais 
alta, 85 a 90% dos casos, seguido do diabe- 
te tipo 1 coiri 5 a 10% dos casos, cricluarito 
os outros tipos t3c dial~cte, iricluirido,o gcsta- 
ciorial, representani 5% dos casos. E irnpor- 
tante ressaltar que a prevalêricia se rnostra 
diferericiada erri clilc:rcrites faixas etárias e 
grupos étnicos. (REPORT.. . , 2003). 

COMPLICAÇÕES AGUDAS DO DI- 
ABETE MELITO 

O rriariejo terapêutico de urn paciente di- 
al~ético mostra alguris riscos relacionados à 

I. Diabete melito tipo 1 
destruição das células beta, usudrnente levarido R deficiência conipleta de insulina 

h .  auto-imune 
B. idiophtico 
11. Diabete melito tipo 2 

gr~ius variados dc diniiriui<;ão de secreqão e resistêricia à insulina 
111. Outros tipos específicos 
A. Defeitos genéticos da função da célula P 
B. Defeitos gcnétiros da ação da irisul~ria 
C. Doenças do p2nrrca.s exórriiio 
D. Eridocririopatias 
E. Induqão por drogas ou produtos químicos 
F. Infecções 
C;. Forrrias incornuns de diabete imurio-mediado 
IV. Uiabetc C,estaciorial 

ocorrêricia ocasional de baixos riíveis de gli- 
cemia (hil~ogiiccrriia) ou clcvaçõcs pcrsistcri- 
tes de glicose plasmática (Iiipcrgli<:eirii;l)~). 

1. Hipoglicemia 
Níveis de glicose plasmática abaixo de 

5 5  rrigldl provocarn unia série de reações 
rinurog8riicas rio iriclivíduo, corifigurarido urri 
qua(lro dc hipogli(:crriia. Quarido o pacierite 
utiliza Iiipoglicemiantes orais ou irisuliria em 
excesso. oniite refeicões ou uratica exercí- 
cio rriais iritcriso rião habitual, pode chegar a 
urri quadro dc Iiipogli(:ctriia. O quadro clíni- 
co é de palidez, sudorese, taquicardia, pa- 
restesia lingual e facial, serisação de foirie, 
corilusão iriciital e t1iiriiriuic;ão da coorderia- 
çáo rriotora. Se essa coridição não fOr trata- 
da irriediatarriente, poderá avançar para per- 
da de corisciência, corivulsões e anormali- 
dades rieurológicas focais reversíveis 
(C:IZYE:lZ; UAVIS; SHAMOON, 2003). No 
eritanto, a hi1)oglicemia pode ser iacilirierite 
revertida corli solução de 15 g de glicose 
uor via oral. uuaritidadc ericoritrada erri 1 , L 

copo de 150 rril de suco ou refrigerarite. 
Caso o pacierite esteja incoriscierite, riecessi- 
tará de adrniriistração iritraveriosa cie solu- 
qão glicosada Iiipcrtôriica ou ir1ji:ção iritra- 
rriuscular t l c  gluc:~gori. I'ara prcvcnqâo da 
ocorrêricia de hipoglicernias graves, o paci- 
ente deve ser orientado a reforçar o volurrie 
tlc sua rcI"(:icZo, arites de nraticar exercício 
f'isiro inais iriteriso e prolongado e tarribérri 
para rião orriitir ou atrasar refeições se csti- 
ver erri uso de irisuliria ou agentes liipogli(:e- 
niiairtcs orais (AMEKICAN IIIABETES AS- 
SO(:IA'I'ION, 200311). 

2. Hiperglicemia 
No UM tipo 1 , corri a aus8ricia (<jc irisuli- 

ria, a glicosc rião coriscguc perictrar ria c6lu- 
la, nlesrrio estando erri altos níveis no sarigue 
e, com isso, são usados os produtos da de- 
gradação de lipídios corno fonte tle energia. 
Os ácidos graxos são liljerados e converti- 

dos erri cetoria. Errt grandes quantidades, 
chega-sc a uni quadro tlc dirriiriuiçáo do pH 
corpórco (acidose), ricssc <:asa, cliarriaclo de 
cetoacidose (A MEFZICAN DIABETES ASSO- 
CIATION, 2003:~). 

A cetoacidose é urn distúrbio rrietabólico 
grave, que pode ocorrer como a prirrieira 
rriariifesta~ão do IIM tipo 1. Os siriais e siri- 
torrias característi(:os são Ii:ilitose, riáusea, 
vôrnitos, dor abdorriirid, desidratação (iilu- 
cosas secas), estado irierital alterado corn 
possibilidade de corria. O diagrióstico final é 
estabelecido pela coristatação de Iiiperglice- 
rriia ern riívcis de 250 rngldl, acidosc corri 
pH < 7,3 c bicarboriato < 15 nil<qll, (:orri 
presença de cctorierriia e cetoriúria. Sendo o 
UM tipo 1 a segunda doeriça crôriica rriais 
corriuni ria irifârtcia, n5o i: iricoiriuiri que urna 
criariça diabética apresente cctoacidosc dia- 
bética exacerlmda por urrt processo infecci- 
oso, que pode scr oral, corno a priirieira 
mariifcs~ação da doeriça (SEIAII(;OI,I ct al, 
1999). 

No UM tipo 2, o corresi)oriderite clc crise 
lii~>crglicêrriica é o IGtado 1Ii~)crosrriolar Hi- 
perglicêrnico, iirrriado pela preseriça de gli- 
cerriia em torrio de 600 rngidl, pH > 7,3 e 
osmolaliclade sérica sul~crior a 320 rriOsrn1 
1% (AMI<ItICAN DIABETES ASSOCIATJON, 
2003a). 

Os dois quatlros corif'igurarn situações 
graves, tlc elevada irtortalidade e, portanto, 
o paciente deve ser levado irnediataniente 
para um serviço de crricrgCncia hospitalar 
para adrriiriistração intravcriosa de ii~suliria, 
reposição hídrica e recuperação da horrieos- 
tase glic6niica. L)eve ser avaliada a preseri- 
ça sirriultâriea de quadros inlecciosos ou (:ar- 
diovasculares que teriarri descricadeado o 
quadro dc Iiipergliceniia aguda (GROSS ot 
al, 2002). 

COMPLICAÇOES CRONICAS DO 
DIABETE MELITO 

A descorripcrisação rrietabólica do UM, 
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com elevações crônicas da taxa de glicose a 
longo prazo, pode levar a lesões na retina, 
rins, coração, nervos e vasos sanguíneos. Por 
outro lado, o controle glicêrnico intensivo tanto 
no DM tipo 1 como no UM tipo 2 é compro- 
vadamente eficaz na prevenção primária e 
secundária destas complicações (DCCT RE- 
SEARCH GROUP, 1993; UIC PROSPECTI- 
VE.. . , 1998). As complicações do DM po- 
dem ser divididas em microvasculares (reti- 
nopatia e nefropatia), macrovasculares (car- 
diopatia isquêniica, doença cerebrovascular 
e vascular periférica) e neuropáticas (neuro- 
patia periférica e autonômica) (GROSS, SO- 
CIEDADE.. ., 1999). 

Do ponto de vista fisiopatológico, a hi- 
perglicemia causa uma ligação não-enzimá- 
tica e irreversível entre a dicose e o radical " 
amino de proteínas. O resultado dessas rea- 
ções é chamado genericamente de produtos 
de glicosilação avançada (PGA), que trazem 
diversas alteracões metabólicas uela mudan- 
ça conformacional das proteínas. Os produ- 
tos da ligação entre glicose e colágeno for- 
mam complexos estáveis que são resistentes 
à degradação enzimática, causando distor- 
ção da estrutura e conseqüente disfunção dos 
tecidos afetados (BROWNLEE; CERAMI; 
VLASSARA. 1988). 

Alterações do sistema imune também são 
ericontradas em uacientes diabéticos. A di- 
minuição na função das células polimorfonu- 
cleares (PMN) está relacionada a modifica- 
ções na quimiotaxia, aderência e fagocitose 
dessas células. Esses defeitos sugerem que 
a resistência do paciente diabético a infec- 
ções esteja diminuída (JOSHI et al, 1999). 

O quadro de polineuropatia sensitiva si- 
métrica (PNSS) é caracterizado pela presen- 
ça de parestesias ou sensação de queimação 
em extremidades, corri episódios de dor in- 
tensa e incapacitação, sendo tipicamente mais 
freqüente à noite (MENDELL; SAHENIC, 
2003). Em casos avançados de PNSS ocor- 
re a não percepção de trauma e formação 
de calos em extremidades esnecialmente de 
membros inferiores. Esse fenômeno é agra- 
vado pela presença de neuropatia autônorna 
que diminui a sudorese, ressecando a pele e 
favorecendo a abertura do calo ria forma de 
úlcera. Além disso, as alterações vasculares 
(isquemia local), rriais a diniinuição da fun- 
ção dos PMN acarretam risco dc infecção e 
progressão das ulcerações, que são de difí- 
cil cicatrização. O resultado firial é devasta- 
dor, com episódios de gangrena de extrerni- 
dades e riecessidade de amputações (SUM- 
PIO, 2000). 

As alterações microvasculares compre- 
endem o envolvimento renal (nefropatia dia- 
bética) e ocular (retinopatia diabética). A 
nefropatia é bastante frequente, acometcndo 
cerca de 30% dos pacientes (MIJKIISSI et 
al, 2002). O diagnóstico de riefropatia inci- 

piente é firmado através da medida da ex- 
creção urinária de albumina (ZELMANOVITZ 
et al, 1997; REMUZZI; SCHIEPPATI; RlJ- 
GGENENTI, 2002). 

A doença macrovascular, além do corn- 
prometiniento oclusivo de vasos periféricos 
com predisposição para ulcerações de mem- 
bros inferiores, expressa-se também através 
da presença de cardiopatia isquêmica, cul- 
minando no quadro de infarto agudo do mi- 
ocárdio, que é a maior causa de morte entre 
pacientes diabéticos (MEALEY, 2002). 
Quanto à retinopatia, é indicada a realização 
de exames anuais de fundo de olho, com a 
pupila dilatada, já que quadros graves po- 
dem ser completamente assintomáticos. 

MANIFESTAÇÕES ORAIS DO DIA- 
BETE 

Já que aproximadamente metade da po- 
pulação que sofre de diabete desconhece tal 
condição, um exame estomatológico cuida- 
doso pode dar as primeiras indicações do 
diabete. Importantes sinais e sintomas orais 
são mucosa seca, queimação bucal, dimi- 
nuição da capacidade de cicatrização, infec- 
ções orais recorrentes e hálito cetônico (FIN- 
NEY et al, 1997). 

DIFICULDADE DE CICATRIZAÇÃO 
A cicatrização envolve muitas interações 

entre mecanismos bioquímicos e celulares, 
muitos dos quais estão alterados no paciente 
diabético fora de controle glicêrnico. Tanto 
o paciente tipo 1 quanto o tipo 2 sofrem de 
uma alta incidência de ulcerações de extre- 
midades que, comumente, são refratárias à 
cicatrização (SUMPIO, 2000). Corno e por 
que isso ocorre ainda não está claro. Porém, 
as hemácias de diabéticos são rnenos defor- 
máveis e seu sangue é mais viscoso, compa- 
rado com as de não-diabéticos ou diabéticos 
controlados, o que leva à estase da micro- 
circulação (LEVENSON; DEMETRIOU, 
1992). 

As feridas, ern pacientes diabéticos, 
normairriente mostram resposta inflamatória, 
proliferação de fibroblastos e deposição de 
colágerio diminuída. Da mesma forma, a 
produção de colágeno e a ação dos PMN 
estão reduzidas, assirn como a ação da cola- 
genase está aumentada. Isso acarreta perda 
de resistência por parte da ferida (MALER- 
RI; FRANCO, 1992). 

A ação dos granulócitos esta dirninuída 
em pacientes diabéticos não-coritrolados, 
enquanto os macrófagos têm rrienor habili- 
dade em realizar fagocitose e digerir bacté- 
rias, tornando-os mais suscetíveis a infecções 
(BELL; LARGE; BARCLAY, 1999; AMERI- 
CAN DIABETES ASSOCIATION, 2003b). 

REDUÇÃO DO FLUXO SALIVAR 
Das manifestações orais do diabete, a 

definição de "boca seca" pelo paciente é a 
mais encontrada nos estudos que avaliam as 
alterações orais devido ao diabete (SAND- 
BERG; SUNDBERG; WIKBLAD, 2001), 
podendo ser representada por uma diminui- 
ção do fluxo salivar bem corno até chegar 
ao quadro de xerostomia (ZACI-IARIASEN, 
1996). Essa manifestação se apresenta como 
unia redução da secreção salivar, sem alte- 
rações clínicas das glândulas salivares mai- 
ores (parótida, submandibular e sublingual) 
(THORSTENSON et al, 1989), ou aumento 
de volume da glândula parótida (ZACHARI- 
ASEN, 1996). 

O mecanismo específico de inibição da 
secreção pelas glândulas salivares ainda não 
foi definido. Considera-se, porém, que tanto 
a fisiopatologia do diabete quanto a medica- 
ção utilizada pelos pacientes, como antide- 
pressivos, diuréticos, relaxantes musculares 
e anti-hipertensivos possam afetar o metabo- 
lismo glandular, reduzindo assim a secreção 
salivar. Como o controle da secrecão salivar 
se dá pelo sistema nervoso autonômico, é 
possível que neuropatias afetando os siste- 
mas nervosos simpáticos e parassimpáticos 
poderiam ter efeitos diferenciais no fluxo e 
composição 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 solubilização 
dos alimentos, se não houver atenção por 
parte da equipe médico-odontológica em subs- 
tituir artificialmente a saliva desses pacien- 
tes, eles estarão sujeitos a infecções orais de 
repetição, doença periodontal e cárie (FIN- 
NEY et al, 1997; SANDBERG; SUNDBERG; 
WIICBLAD, 2001). Outros efeitos da dimi- 
nuição da função salivar podem estar relaci- 
onados à redução do conforto, problemas 
com dicção, rnastigação e deglutição (DO- 
DDS; YEH; JOIJNSON, 2000). 

NEUROPATIA DIABÉTICA 
E uma das rnais comuns rnanifestações 

do DM, tanto no tipo 1 quanto 2, e pode afe- 
tar niais de 50% dos pacientes diabéticos 
(LITTLE, 2000). Essa manifestação ocorre 
corriumente rios pés, sendo o princípio de 
processos que podem levar a quadros de ul- 
ceração plantar, gangrena e necessidade de 
amputação (VINIIC, 2000; SUMNER, 2003). 
Uma das formas de neuropatias sensoriais é 
a ocorrência dessa alteracão nos nervos cra- 
riianos responsáveis pela inervação scnsorial 
oral, charnada pelos pacientes como "boca 
ou língua eni queimação". 

A patologia da neuropatia diabética é 
entendida como resultado de longos perío- 
dos de hipergliceniia. Ilm mecanismo pro- 
posto envolve o acúmulo de sorbitol, isque- 
mia local, estresse oxidativo e deficiência de 
fatores neurotróficos, sendo que esses ele- 
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rrieritos estão amplarrierite rclacioriados 
(DCCT RESEAIZCH (;ROIJP, 1993). 

A condição da bocdlíngua em queima- 
ção refere-se à afecção do nervo trigêrriio 
por essa neuropatia. O diagnóstico precoce 
do diabete, recel-lendo um tratarnerito efi- 
caz, perrriitc a reversão esporitâriea desse 
quadro. Se o diabetc não for tratado, essa 
neuropatia pode tornar-se irreversível (FIN- 
NEY et al, 1997). Mais urria vez o conheci- 
rnento do cirurgião-deritista pode fazer a di- 
fcrcriça rio diagnóstico do diabete, terido erri 
vista que 37% dos pacierites com UM tipo 2 
rião-diagnosticados relatam ter boca eiri quei- 
rnação (FINNEY ct al, 1997). Portarito, é 
recomeridável que todos os paci(:rites corrr 
esse siritorna sejarii avaliados pclo scu rriédi- 
co crri relação ao diabete. 

cÁRIE DENTAL 
Não há um coriscriso a resr~eito da iriflu- 

Fncia do diabete sobre a cárie derital. Estu- 
dos rriostrani tarito aumerito auarito dirriiriui- 
ção dos íridiccs tic cárie cororiária dos paci- 
erites diabéticos corriparados aos rião-diabé- 
ticos (SIILOSSMAN et al, 1990; (;IJ(;C;I<- 
NHEIMER et al, 1994; SANIlBl<IZC ct al, 
2000; TWETMAN ct al, 2002). 

Resultados oride os índices de cárie deri- 
tal foram inaiores eiri pacientes diabéticos 
podern ser eriterididos pelas seguintes hipó- 
teses: 1) o pacierite diabético descoritrolado 
possui altos riiveis de glicose rio sangue e, 
consequeriteiriente, ria saliva. Essa glicose 
poderia servir de substrato para o descnvol- 
virrierito da placa (FINNEY et al, 1997); 2) 
urna das principais consequêricias orais do 
diabete, tarito por sua risiopatologia quarito 
pelo seu tratanierito, í: a reducão do fluxo 
salivar, o auc aurrientaria as cliances do dc- 
scrivolvirnerito de lesões cariosas (SANLI- 
BERG et al, 2000); 3) os pacientes que têrri 
baixa aderêricia ao tralanierito do DM, tarri- 
bérri aprescritam resistêricia i prevenção da 
doeriça cárie, serido aconictidos por urri 
maior número de lesões (MOORE et al, 
2000). 

Erri coritrapartida, outros cstudos rrlos- 
trarani dirniriuição na prevalêricia de cári<,s 
em crianças e adoles(:cntes corn UM tipo 1 e 
isso pode ser explicado pela restrição no 
consumo de sacarose que faz partc do trata- 
nierito do UM IIIJGHETTI et al. 19991. 

I'orlanto, baixos íridiccs de cárie derital 
estão rriais relacionados às ayões preventi- 
vas do pacierite e à ênfase dada a elas por 
parte dos profissionais do que simplesrrierite 
corri o nível glicêmico. 

DOENCA PERIODONTAL 
Ilas rrianifestações orais do diabete, a 

rriais represeritativa c niais bem descrita ria 
literatura é a que erivolve as alterações de 
susceptibilidade c patogenia das doenças 

p(:riodontais. Frerite a isso, l,iie (1 993) defi- 
niu a doeriça periodontal como a sexta corri- 
plicação do UM. 

E:studos epidemiológicos rnostrarri quc 
tanto grupos de pacierites dial>éticos corn rriau 
coritrol(: glicêrnico, tarito tipo 1 quarito tipo 2, 
aprescritaln inaior prevalêricia de doeriça 
periodontal (TAYLOK ct al, 1998; SAND- 
BERG et al, 2000; PATINO-MAKIN et al, 
2002; TSAI; HAYES; TAYI,OK, 2002). O 
diabete rião-controlado cstá associaclo ao 
aurricnto da susceptibilidade a irifecções 
orais, iricluindo periodoritite (MEALEY, 
2000). A iricidêricia da periodontite aunien- 
ta eritre pacieritcs depois da puberdade, e a 
scvcridade da doeriça periodorital aurricrita 
erri pacientes diabéticos que já aprcscritarri 
corriplicaçõ(:s sistêrnicas, ou seja, o diabete 
é urri fator de risco para a doença periodori- 
tal (SEPPALA; SEPPALA; A I N A  MO, 1993; 
MEALEY. 20021. 

Ilivcrsos estudos forarli realizados corri 
os íridios Pima, rios EIJA, oride 1iá urria pre- 
valência niuito alta tlc diabete tipo 2. Assini 
corno os pacioritcs tipo 1, esses indivíduos 
demonstraram relação eritre diabete tipo 2 e 
doença periodorital (EMRICH; SI41,OSSMAÍY; 
GENCO, 1 9 9  1 ). Erri urn estudo longitudirial 
de 2 arios com esses íridios, Tavlor e cola- 

, , 
boradores (1998) observaram que o aumento 
do risco de perda óssea progressiva foi 4,2 
vezes rriaior rios iriclivíduos dial~éticos do qu<: 
rios não-diabéticos e esse risco foi rriaior critrc 
iridivíduos rriais jovens. 

Existerri alguris casos em que pacierites 
corri altas taxas de glicerriia apreseritarri pou- 
(:a ou rienhuma doeriça periodorital, criquari- 
to outros corri taxas glicêrriicas coritroladas 
apreserilarri prriodoritite exterisa e severa. Por 
isso, rriesmo que a rclaqão critrr controle gli- 
cêniico e periodorititc ainda nzo esteja clara, 
pode-se afirmar que as doenças periodori- 
tais são similares às ~orri~~licações clássicas 
do dial~ete. Mau controle glicêrnico está as- 
sociado ao auiricrito do risco para complica- 
ções, mas neiri todos os pacierites dcscom- 
perisa<los deserivolverri corriplicações do tli- 
abete (HAKRISON; BOWEN, 1987). 

Infecções crôriicas são complicayões que 
iriterfer(:in rio tratamerito do diabete, exigin- 
do diversas alterações na terapêutica, corrio 
iriodificacão rias doses tlc irisulina, devido 
ao aurnerito da resistêricia à insulina e piora 
do quadro clínico (MEALEY, 2002). A cori- 
dição de periodoritite crôriica leva a essas 
iritcrfcrêricias sobre o diahctc. IJrria revisão 
da Associação Arnericaria de I'eriodontia 
dernoristrou que o tratamento da doença pe- 
riodontal inelliora o controle glicêrnico de 
pacieritcs dial~éticos tipo 1 e tipo 2. [Irria 
dúvida que ainda paira sobre as relações 
eritrc a doeriça periodorital c o diahctc é a 
hipótese de que se existe um auinerito das 
coniplicações do dial~ete ern associação corri 

as doenças periotloritais (MEALEY, 2000). 
A relação iriversa também é possível de 

ser feita, urria vez que além das inanifesla- 
cões do diabete intcrferirerri ria extensão a 
severidade das doenças pcriodoritais, o dia- 
bctc tarnbérn iriterfere rio tratamento. IJrri 
estudo inostrou que, quatro rrieses apí~s tra- 
tarrierito periodorital adequado, os pacierites 
diabéticos coritrolados tiveram resultados 
serrielharites aos não-diabéticos. rricruanto os 
resultados dos diabéticos rião-co~trolados 
hrain nicrios favoráveis (CHKISTGAII et al, 
1998). Associados ao diabete, fatores conio 
o tabagisrrio e pouco controle de placa irilcr- 
fereiri ria resposta do paciente ao tratarrierito 
periodorital. Aintla assiiii, os priricípios do 
tratarriento periodorital dispciisado aos iridi- 
víduos dialkticos são os iriesrrios do que aos 
não-(liabéticos e o rnariejo do fator de risco 
diabete é o rriesrno do que outros fatores de 
risco (SANDBERG; SIINIIBKKG, WIIBLAI), 
2001; SANDI3F:RG et al, 2000). 

A iortc relação existerite critre tliabete e 
doeriça periodorital apreserita diversas Iiipó- 
teses para corripreeridê-ia. Na primeira tle- 
las, a retlução na furiçio dos PMN tern sido 
encontrada ern ~acicritcs cliabéticos e se (leve 
2 alteração (ia quirriiotaxia, aderêricia c Ta- 
gocitose dos I'MN. A primeira lirilia de dcfe- 
sa do processo iriflamatório fica debilitada e 
a sua rcsistlricia a infecções diminuída (OL1- 
VER; TERVONEN, 1994). A severidade da 
doença periodontal terri sido relacionada corri 
defeitos rios I'MN, rnesino eni pacierites rião- 
diabéticos (MEALEY, 2000). Outra altera- 
ção que terri reflexos rio deserivolvirnerito da 
doença periodorital são as alterações vascu- 
lares que levam i rctiriopatia, riefropatia c 
neuropatia periférica. Pacicrit(:s diabéticos 
têrri aurrierito ria espessura da rnenibraria 
basal das células eridoteliais dos capilares 
gengivais. Corri isso, o(:orro o estreitarrienlo 
da luz desses vasos o que dificulta a,hernos- 
tasia rio tecido periodorital (MEALEY, 2002). 

.lá foi cogitado que o aurrierito rio riível de 
glicose no fluido crevicular subgerigival teria 
reflexos rio desenvolvinicnto da placa sul~geri- 
gival. I'orhni, estudos rriostrararri que as es- 
pécies cricoritradas ria placa subgerigival tanto 
ern diabéticos auanto rrii não-diabéticos fo- 
rarn as r n e s r n a s ' ( ~ 1 1 ~ 1 S T ~ ~ ~  et al, 1998). 

As pcriodontopatias tarnbém rcprcsrritarn 
fatores tlc risco para doença cororiariana ria 
população diabética. Segundo Nishimura e 
colaboradores (2002), pacientes diabéticos 
não-obesos corri altos níveis de IgG alcariça- 
dos rias irifecções periodoritais por l'orphyro- 
monas gingivalis apresentam altos níveis de 
proteína (:-seativa, a qual está diretamente 
relacionada corn doenya cororiariana. l'or- 
tarito, é possível que a tnfecção periodontal 
seja urri fator iridepentlente que coritribua para 
eventos cardiovasculares futuros (I(ArT% et 
ai, 2001). 

R. Fac. Odonto., Porto Alegre, v. 46, n.1, p. 47-53, jul. 2005 



CANDIDIASE ORAL 
E de corihecirncrito corrium que pacieri- 

tes diabéticos, rriesrrio que tratados com iri- 
suliria, são niais susceptíveis a irifecções fúri- 
gicas do que pacicntcs scrri a doeriça. Da 
niesma foriria, urna presença maior de mi- 
croorganisrnos do grupo Gndida  ria cavida- 
de oral de pacierites diabéticos foi identifi- 
cada (VAZQUEZ; SOBEL, 1995). Os si- 
riais clírii(:os mais prevalcntes rios estudos são 
eritcrria eiri rriucosas de Iírigua e palato (WI- 
1,LIS et al, 1999) e glossite rornbóide rnedi- 
ana, estorriatite protética e queilite arigular 
(CII(XXNIIE1MER ct al, 2000). A Candida 
Albicuns 6 indicada c:orrio a esuécie iriais 
prevalente na cavidade oral tanto (h: diabhti- 
cos quarito rião-diabéticos (WII,I,IS ct al, 
1 999). Associados a essa patologia, tairibém 
se niostrarri corrro fatores de risco à carididí- 
asc oral o tabagisi~io e o uso de prótcsss 
dsntárias parciais ou totais (CIJ(:(;I<NIIL':I- 
MER et al, 2000). 

CONSIDERA~OES FINAiS 
0 paciente diabético deve ser abordado 

pelo cirurgião-dentista corrto urri pacieritc 
especial, pois tem todas as peculiaridades 
referidas aciiria e, iriuitas vezes, o doniíriio 
dessas iriforrriaçõcs pode ser o diferericial 
tarito rio tliagnóstico quanto no tratarr1t:rilo da 
doe~iça. 

Os paci(:ritcs, segundo urri  estudo reali- 
zado (:orri 600 pacicntcs nos I+:IJA, iriforrriarri 
seu cirurgião-deritista sobre o diabete na 
maioria das vezes, favorecerido um coiitrole 
da (:oritJição clínica atual duraritt: a anarriric- 
se, por61n. muitos deles não acraditarri que 
sua saúde oral estaria crri irielliores coridi- 
ções se elcs rião tivcssciri a doeriça (MOO- 
ICE et al, 2000), ou seja, descorilieccrn as 
relações entre o diabete e saúde oral. Isso 
ocorre porque a maioria deles riurica foi atl- 
vertida pelos profissionais de saútlc, nem 
rilesrrio irihrniat-la (-1;~ ric(:essidade aurnerita- 
da (ir: atcriião i higiene oral pelo fato de 
serem dial~éticos. 

Já está dernoristrado que pacientes dia- 
béticos bem controlados e roiri pou<:as corri- 
plicações drcorrerites da doença responderri 
ao trataniento odontológi(:o tJa rriesiria forrria 
quc os pacientes não-diabéticos (MEALI<Y, 
2002). Porérri, o coritrole e o rnanejo desses 
pacientes pout:o coritrolados deverri ser mais 
rigorosos, terido erri vista as deficiêriciaç 
irriunológicas e c%catriciais e os riscos que 
iiifecções orais podeni reprcseritar ao trrila- 
rricrito do diabete. 

Eritão, ali:m de os profissioriais de saúde 
buscarem as inforinaçõcs a respeito das iri- 
terferêricias do diahete sobre as patologias 
orais, é riecessário que eles transmitam es- 
sas informações aos seus pacierites portado- 
rcs da doeriça a firn cle que, corn pacientes 
roriscientes, os resultados e a iriteração pa- 

cierite-profissiond teriliairi rriaior sucesso. 

ABSTRACT 
Dialjetes rriellitus produces rriariy com- 

plex chariges in the lives of those af'fccted. 
Elevated blood glucose levels, wliich iriay 
occur ir1 tEie abserice of syrriptons, lead to 
late coinpli(:ations from tissue darriage. Ovcr 
thc paa 10 ycars scveral studies liave bccn 
published poiritirig towards a relationship be- 
tween diabete inellitus arid various systerriic 
arid oral discascs or disorders. Furtherrrio- 
re, cliroriic oral irifectiori itself may coritribu- 
te to raised blood glucose levels arid herice 
to thc Iater coniplications of diabetes. The 
most corninon oral disease relatcd to clia2)e- 
tes iriellitus are periodorital disease, irnpai- 
rcd wourit-l liealirig, oral neuropathy, retlu- 
ccd salivar flow, dcrital caries a i d  oral can- 
didiasis. Recent firidirigs suggest tliat the derital 
teairi rriay coritribute greatly to thc sliared 
carc oF tliabctcs with diabetic tean  itself'. 'Thc 
purposc OS this rcvicw was to firid out csto- 
rnatologic mariifestatioris rciatctl to diabetes 
rnellitus. 

KEYWORDS 
Diabctcs riiclli~us. Oral diseases. Perio- 

dorital tliscasc. I)(;rital caries. Neuropatl.iy. 
Candidiasis. 
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