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RESUMO 

A diabetes mellitus tem um grande impacto sobre a saúde oral. 

Existem trabalbos indicando que bá uma forte relação entre diabetes e doença 

periodontal, e que a periodontite pode ser agravada principalmente nos pacientes 

diabéticos com longa duração da doença e pobre controle glicêmico. Evidências 

sugerem que alterações na defesa do hospedeiro, na bomeostase dos tecidos 

periodontais, aumento da colagenase interferem na progressão da doença 

periodontal e na cicatrização do paciente. Os tratamentos médicos utilizados 

pelos pacientes diabéticos, como as insulinas e agentes orais, contribuem para 

diminuir os riscos das complicações da diabetes, porém podem aumentar o risco 

de uma hipoglicemia durante o tratamento odontológico, portanto é importante 

que o periodontista tenha consciência do tratamento médico utilizado pelo 

paciente. Os mecanismos específicos que participam dessa relação entre diabetes 

e periodontite ainda não são totahnente conhecidos, mais pesquisas são 

necessárias para delinear precisamente a interação entre essas duas doenças. 
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!.INTRODUÇÃO 

Diabetes mellitus é uma doença do metabolismo de carboidratos, 

lipídeos e proteínas, desenvolvendo-se a partir de uma produção deficiente de 

ínsnlina, pela ação deficiente desta, ou pela a associação destas duas alterações. 

Como consequência ocorre mna hiperglicemia (aumento de glicose sanguínea), 

e pode ocorrer danos em alguns orgãos causando poliuria, polidpsia e polifagia. 

Foi estabelecido, em 1997 pela Academia Americana de Diabetes, a 

classificação atual da diabetes em diabetes Tipo l, anteriormente chamada de 

diabetes ínsulíno dependente, diabetes Tipo 2, anteriormente chamada de 

diabetes não insulíno dependentes, diabetes gestacional, tolerância deficiente a 

glicose, glicose deficiente em jejum, e outras diabetes menos comuns, como 

aquelas relacionadas a defeitos genéticos, ínfecções, doenças pancreáticas e 

desordens endócrinas. 

Estima-se que aproximadamente 16 milhões de americanos, de 6 a 7% 

da população, tem diabetes e que metade desses índividuos não sabem que tem a 

doença. A prevalência mundial poderá dobrar entre 1994 e 2010, podendo 

chegar a 240 milhões de índividuos diabéticos, devido ao aumento da população 

e espectativa de vida, combinada ao aumento da obesidade. 

No Brasil estima-se que a população de diabéticos chegue ao redor de 

13 milhões, sendo que 90% desses pacientes são diabéticos tipo 2, que ocorre 

principabnente em adultos e apenas 10% do tipo l que predomína em jovens. 

Devido a esta alta prevalência da diabetes, é comum dentistas 

encontrarem pacientes diabéticos em seus consultórios. Estima-se que num 

consultório de 2000 pacientes cerca de 6 a 7% dos pacientes sejam diabéticos. 

As alterações periodontais causadas pela diabetes, tem sido discutidas 

com frequência na literatura, e tentam responder a perguntas como:" Como a 

diabetes ínterfere no periodonto? Pacientes com pobre controle glicêmico 

podem desenvolver doenças periodontais?" 
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Outras questões discutidas na literatura também são constantes: 

"Doenças periodontais podem influenciar no controle glicêmico do paciente 

diabético? Qual a melhor conduta e os cuidados necessários que o dentista deve 

tomar para realizar tratamento odontológico nesses pacientes?" 

Este trabalbo visa atualizar o cirurgião dentista sobre diagnóstico e 

conduta em pacientes com diabete mellitus, sua relação com as doenças 

periodontais e estabelecer considerações para uma conduta odontológica frente 

aos pacientes diabéticos. 
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2. CLASSIFICAÇÃO DA DIABETES MELLITUS 

2.1 DIABETES TIPO 1 

Diabetes tipo 1 é causada pela destruição auto-imune das células p, 

responsáveis pela produção de insulina pelo pâncreas. A destruição das células p 

é variável, podem ter uma destruição rápida como também serem destruidas 

lentamente. 

A diabetes tipo I tem pré-disposição genética, mas também esta ligada 

a fatores ambientais. Um possível fator ambiental desengatilhante pode ser uma 

infecção vira! , por citomegalovirus, infecções de rubéola , apesar de não serem 

evidências comprovadas. 

O início dos sintomas clínicos são normalmente repentinos, onde a 

mawna dos indivíduos diabéticos tipo 1 são magros ou de peso normal. 

Frequentemente é descoberta antes dos 30 anos de idade e os indivíduos 

dependem de insulina exógena para sobrevíver (MEALEY, 2000) . 

Indivíduos com diabetes tipo I tem tendência a cetoacidose (DE 

SANCTIS, DEC GW, 1995), por falta de níveis adequados de insulina. 

Cetoacidose é normalmente encontrada quando pacientes diabéticos tipo I 

permanecem hiperglicemicos por vários dias, devído a quantidade inadequada 

de insulina exógena ou excessiva quantidade de glicose ingerida. Por um 

controle glicêmico inadequados os diabéticos tipo 1 podem sofrer vários 

episódios de cetoacidose. 

2.2 DIABETE TIPO 2 
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Diabetes tipo 2 é muito mms comwn que a diabetes tipo 1 , 

constituindo 90% de todos os casos de diabetes. Estima-se que 12 a 14 milbões 

de pessoas nos Estados Unidos tenbam diabetes, sendo que apenas metade dos 

afetados estejam diagnosticados (NATIONAL DIABETES DATA GROUP, 

1985; HARRIS et al, 1987) . A diabetes tipo 2 leva o indivíduo não somente a 

hiperglicemia, mas também a chamada "Síndrome de resistência a insulina " ou 

a "Síndrome X" constituída de hipertensão, dislipidemia (trigliceres elevado 

e/ou lipoproteína de alta densidade diminuída), obesidade central (abdominal) e 

aterosclerose (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 1997; REAVEN, 

1988). 

A fisiopatologia da diabetes tipo 2 é caracterizada por: resistência 

periférica a insulina, principalmente nos músculos; secreção pancreática de 

insulina deficiente; aumento na produção de glicose pelo ligado. O efeito clínico 

dessas desordens é a hiperglicemia. E vídências sugerem que o defeito inicial da 

patogênese da diabetes tipo 2 é a resistência a insulina seguida por secreção 

deficiente de ínsulína (ERIKSSON et al, 1989) 

A maioria dos indivíduos com diabetes tipo 2 são obesas e tendem a 

exibir significante resistência a insulina acompanhada por hiperinsulinemia 

(aumento compensatório na produção de insulina pelo pâncreas). Indivíduos 

magros com diabetes tipo 2 sofrem principalmente de secreção de insulina 

deficiente (AMERICAN DIABETES ASSOCIATION, 1997). 

Diferencialmente aos diabéticos tipo I , os diabéticos tipo 2 não tem 

sintomas clinicas repentinos, podendo permanecer não diagnosticados por anos, 

a maioria não são dependentes de insulina exógena para sobrevíver , pois ainda 

produzem ínsulína endógena, mas muitos utilizam ínjeções de insulina como 

parte do tratamento. 

Pacientes diabéticos tipo 2 são resistentes a cetose , podendo em 

condições de stress desenvolver a cetoacidose (MEALEY, 2000). 
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2.3 DIABETES GESTACIONAL 

Diabetes gestacional geralmente se desenvolve durante o prune1ro 

trimestre de gestação, sendo mais comum em mulheres com excesso de peso, 

idade maior de 25 anos, história familiar de diabetes, grupos émicos com auto 

índice de prevalência de diabetes tipo2 (DIETRICH et ai, 1987; MARQUETTE 

et ai, 1985). Esta diabetes esta associada a resistência a ínsulína. 

Este tipo de diabetes aumenta a morbidade e mortalidade perinatal, e 

também o índice de cesariana (MAGEE et ai, 1993). A maioria das pacientes 

voltam a normalidade pós parto, outras podem ser diagnosticadas com diabetes 

tipo 1, diabetes tipo 2, tolerância deficiente a glicose (IGT) ou Glicose em jejum 

deficiente (IFG). Estima-se que 30 a 50% das mulheres com história de diabetes 

gestacional irão desenvolver diabetes tipo 2 dentro de 1 O anos após o 

diagnostico inicial (MEALEY, 2000). 

2.4 TOLERÂNCIA DEFICIENTE A GLICOSE/ GLICOSE EM JEJUM 

DEFICIENTE 

Existem dois tipos de estados metabólicos entre glicemia normal e 

diabetes, que não são considerados entidades clínicas por si só, mas são 

considerados fatores de risco para o desenvolvimento de diabetes no futuro 

(CHARLES et ai, 1991). São elas: tolerância deficiente a glicose (IGT), 

manifestam hiperglicemia somente após consumo elevado de glicose e o restante 

do tempo glicemia normal; e glicose em jejum deficiente (IFG), tem elevados 

níveis de glicose em jejum , mas os níveis de glicose podem ser normais quando 

alimentados (MEALEY,2000). 
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Essas manifestações tem produção de insulina endógena nonnal, e 

estão associadas com resistência a insulina e com a "Síndrome X" (REA VEN, 

1988). Cerca de 30 a 40% dos pacientes com IGTIIFG irão desenvolver diabetes 

tipo 2 dentro de 10 anos após o diagnóstico inicial, devido a mudanças na 

função das células p, aumento da resistência a insulina e secreção de insulina 

deficiente (AMERICAN DIABETES ASSOCIA TION, 1997). 

3. COMPLICAÇÕES DA DIABETES 

Complicações vasculares da diabetes são devido a espessamento da 

parede dos vasos, metabolismo anormal e deposição de lipídeos e formação de 

ateromas, resultando em microangiopatia aterosclerose, doenças 

cerebrovasculares ateroscleróticas, cardiovasculares e doenças vasculares 

periféricas (MEALEY,1999) 

Retinopatia é causa por mudanças na retina, quando ocorre uma 

dilatação e permeabilidade aumentada dos vasos, resultando em microaneurisma 

e exudato na retina. Esse tipo de complicação ocorre quando a diabetes é de 

longa duração e é mais comum em pacientes diabéticos tipo 1 onde a 

prevalência é de 95% de ocorrência da doença após 15 anos. 

Falha renal é a principal causa de morte nos pacientes diabéticos tipo 

1. Aproximadamente de 35 a 45% dos pacientes tipo I desenvolvem nefropatia 

comparados a 20% dos diabéticos tipo 2. O primeiro sinal de nefropatia é a 

microalbumina (secreção de pequenas quantidade de albumina na urina), e com 

a progressão da diabetes e a redução da filtração glomerular pode se chegar a 

proteinúria (proteínas excretadas pela urina). Com a evolução da diabetes pode 

ocorrer nefropatia terminal e o paciente serão tratados com hemodiálise ou 

transplante renal. 
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Neuropatia ocorre em aproximadamente 50% dos casos de diabetes, 

afetando os nervos sensoriais e autônomos, causando paralisação ou 

formigamento dos dedos dos pés, acompanhado de fraqueza muscular, caimbra 

alterações no andar e dor. Como o paciente é incapaz de sentir dor pode ocorrer 

traumas repetitivos e causar até amputação dos pés. 

Proteinas que contem carboidratos, as quats se acumulam em 

pacientes com hiperglicemia sustentada, são conhecidas como produtos finais de 

glicolisação (AGEs), e podem ter urna contribuição grande para as complicações 

da diabetes. Os AGEs podem se acumular nas artérias centrais e periféricas, 

pode ocorrer modificação do colágeno na membrana basal das paredes dos vasos 

sanguíneos, alterando o transporte homeostático normal através das membranas 

(MEALEY, 2000). 

4. TESTES PARA DETERMINAR NÍVEIS DE GLICOSE SANGUÍNEA 

Tradicionahnente, os principais testes para diagnosticar e monitorar a 

diabetes tem sido: glicose em jejum; pós-prandial, que é urna combinação da 

glicose em jejum mais um teste após 2 horas a introdução de glicose; e teste de 

tolerância de glicose oral (MEALEY,l999) 

O teste de hemoglobina glicolisada mede a quantidade de glicose 

irreversivehnente ligada a molécula de hemoglobina, a qual permanece ligada 

durante toda a vida da célula vermelha, de 30 a 90 dias. Portanto esse teste mede 

a glicose sanguínea dos últimos 30 a 90 dias. Existem 2 tipos de teste de 

hemoglobina glicolisada: a) hemoglobina AI, onde o valor normal é menor que 

8% (HbAI < 8%); b) hemoglobina Alc,onde o valor normal é menor que 6 ou 

6,5% (HbAlc < 6,0 ou 6,5%) (MEALEY, 1998; TSUJI et ai, 1991; PICHE et ai 

, 1989). 



16 

Glucosímetros são utilizados, pelos pacientes diabéticos, para 

monitoramento caseiro dos níveis de glicose sanguínea. Podem ser utilizados 

por cirurgiões dentistas por serem simples, baratos e de suficiente exatidão para 

reconhecímento de pacientes diabéticos. A Associação Americana de Diabetes 

recomenda o uso desses aparelhos para pacientes com gravidez complicada por 

diabetes, que tratam com insulina, para aqueles que possuem diabetes instável, 

pré disposição a cetose e hipoglicemia severas, e em programas de tratamento 

intensivo (UK PROSPECTIVE DIABETES STUDY GROUP, 1998; 

MEALEY,l999) 

5. TRATAMENTO MÉDICO 

O tratamento da diabetes tem como objetivo, atingir os niveis de 

glicose sanguínea mais próximos do normal e evitar as complicações associadas 

a doença. Também pode-se incluir dentro dos objetivos da terapia, manter o 

crescímento e desenvolvimento normais, alcançar o peso ideal, evitar 

hiperglicemia sustentada, hipoglicemia sintomática, prevenir cetoacidose 

diabética e acidose não cetônica, detectar e tratar imediatamente as 

complicações diabéticas (MEALEY, 2000). A Associação Americana de 

Diabetes recomenda que os níveis de glicose sanguínea sejam de HbAlc < 7% 

(AMERlCAN DIABETES ASSOCIATION, 1993). 

O tratamento da diabetes tipo 2 inclni dieta, exercícios, controle de 

peso, medicação oral e injeções de insulina. A obesidade é comum na diabetes 

tipo 2, contribuindo para a resistência a insulina, assim uma dieta apropriada a 

base de carboidratos, proteínas e gorduras compatíveis a necessidade nutricional 

é essencial para o controle de peso e da doença. Associado a isso, os exercícios 



17 

também contribuem para o controle de peso, sensibilidade tecidual a insulina e 

utilização de glicose pelos tecidos. 

Medicação oral para os diabéticos tipo 2 , aumentando a secreção 

pancreática de insulina, diminuindo a produção de glicose pelo figado e 

melhoram a sensibilidade tecidual a insulina e absorção de carboidratos. A droga 

sulfonilureia estimula as células ~ do pâncreas a secretar mais insulina. Os 

agentes de segunda geração (glipizide, glyburide, e glimepiride) são os mais 

utilizados, pois são mais potentes, produzem menos efeitos colaterais, tem 

menos interações com drogas, porem podem causar hipoglicemia mais 

frequentemente. A duração de ação dessas drogas são de 12 a 24 horas. A droga 

repaglinide é um novo medicamento que também aumenta a secreção de 

insulina pelo pâncreas, tem um pico plasmático de 30 a 60 minutos, é 

rapidamente absorvida, e diminui os picos de glicose sanguinea pós-prandial 

comum nos diabéticos tipo 2. Metformim também é utilizado, abaixa a glicose 

sanguínea prevenindo a glicogenólise no figado, aumenta a captura de glicose 

pelos tecidos, neutraliza a resistência a insulina, raramente causa hipoglicemia. 

Troglitasone também aumenta a sensibilidade tecidual a insulina, estimula a 

utilização de glicose pelo músculo, e geralmente não causa hipoglicemia. Alfa­

glucosidase inhibitor acarbose, também é utilizado para diabéticos tipo I , é 

ingerido com as refeições , tornando a digestão mais lenta, diminui os níveis de 

glicose pós-prandial, efeitos colaterais gastrointestinais podem ocorrer, não 

causa hipoglicemia , mas pode causar quando associado ao uso de insulina e 

sulfonilureia . 

O tratamento da diabetes tipo I também inclue dieta, exercícios, 

controle de peso, e as injeções de insulina são essenciais. A insulina permite que 

a glicose seja removida da corrente sanguinea e seja utilizada e armazenada 

pelos tecidos, diminuindo os níveis de glicose sanguinea. Diminuição de 

insulina na corrente sanguinea causa hiperglicemia, enquanto que o excesso de 
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insulina causa hipoglicemia. Para pacientes não diabéticos os rúveis de glicose 

sanguínea variam entre 60mg/dl e 150mg/dl (MEALEY,2000). 

Insulina injetável está disporúvel em 4 formas: forma de ação rápida, 

com duração de menos de 5 horas (insulina lispro ); forma de ação curta, duração 

de 4 a 12 horas (regular e semilenta); de ação intermediaria com duração de 18 a 

20 horas (isofane lenta e NPH-neutral protarrúne hagedom); de ação longa com 

mais de 30 horas de atividade (ultralenta). Essas insulinas podem ser obtidas de 

3 fontes: humana, suína e bovina. A insulina mais usada atualmente e a humana, 

tendo o seu início mais rápido e duração mais curta de atividade em relação a 

suína, e a insulina bovina tem seu início mais lento e maior duração de atividade 

(MEALEY, 1998). 

Algumas terapias convencionais de insulina são utilizadas: a) uma 

única injeção de insulina de ação intermediaria pela manhã; b) urna injeção de 

insulina de ação intermediaria misturada a a insulina regular ou lispro pela 

manhã; c) injeção de insulina intermediaria duas vezes ao dia; d) injeções de 

insulina de ação intermediaria misturada a insulina lispro ou regular duas vezes 

ao dia. Foi declarado pelo Estudo do Controle e das Complicações Diabéticas 

(DCCT) , que o controle glicêmico com terapias convencionais foi pobre 

comparado a regimes intensivos. Regimes intensivos de insulina , igual aos 

usados pelo DCCT, adminístram urna injeção de insulina regular ou lispro antes 

de cada refeição, sendo programada para que coincida o p1co de insulina 

plasmática com o pico de glicose pós-prandial (MEALEY,2000). 

Os estudos relatados pelo DCCT, iniciou-se em 1985, e comparou os 

efeitos da terapia intensiva com insulina, com efeitos da terapia convencional. 

Foram estudados 1441 individuas com diabetes tipo I, e divididos em 2 grupos. 

O primeiro grupo usava 1 ou 2 injeções de insulina por dia , seguindo a terapia 

convencional e o segundo grupo seguia a terapia intensiva da insulina, o qual 

adminístrava 3 a 4 injeções de insulina , ou usavam a bomba externa suhcutánea 

para infusão de insulina. Os resultados demonstraram que um melhor controle 
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giicêmico, alcançado pela terapia intensiva, inibiu e retardou as complicações 

diabéticas, 76% de redução no risco de desenvolver retinopatia, progressão de 

retinopatia diminui para 54%, albmninuria reduziu para 54%, neuropatia clínica 

diminuiu para 60% (DIABETES CONTROL AND COMPLICATIONS TRIAL 

RESEARCH GROUP, 1986, 1993, 1995). 

Num outro estudo relatado por OHKUBO et ai, em 1995, os pacientes 

diabéticos tipo 2 , que mantinham o controle glicêmico compatível com a 

normalidade por mais de 6 anos, tiveram 69% de redução no nsco de 

retinopatias, 57% de redução no risco de neuropatia e 70% no nsco de 

nefropatia. 

De acordo com os estudos feito por UK PROSPECTIVE DIABETES 

STIJDY GROUP (UKPDS), e relatado por MEALEY (1999), mostrou uma 

redução nas complicações diabéticas, associadas a diabetes tipo 2, onde ocorreu 

uma redução de 25% no risco de desenvolver retinopatias e e nefropatia em 

tomo de 5000 pacientes. Foi usado como tratamento a insulina, sulfonilureias e 

metfomrin. 

Hipoglicemia é a complicação mais comum da terapia com insulina, 

podendo ocorrer também em pacientes que usam agentes orais corno a 

sulfonilureia. O DCCT constatou que a incidência de hipoglicemia severa é 3 

vezes maior nos pacientes tratados com regime intensivo de insulina, do que em 

pacientes tratados com terapia convencional (DIABETES CONTROL AND 

COMPLICATIONS TRIAL RESEARCH GROUP, 1997). 

6. DIABETES E DOENÇA PERIODONTAL 

6.1 Efeitlls da Infecção Periodontal na Glicemia 
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Alguns estudos demonstram que a infecção periodontal pode exercer 

influência sobre o controle glicêmico de pacientes diabéticos. Num estudo, feito 

em pacientes diabéticos tipo 2, com hemoglobina glicolisada (HbAlc) menor 

que 9%, tinham um bom controle glicêmico, com ou sem periodontite severa, 

após 2 anos os pacientes com periodontite severa estavam com controle 

glicêmico ruim (HbAlc > 9%) comparados aos pacientes sem periodontite 

severa, isto foi associado que pacientes com periodontite severa tem um risco 

seis vezes maior de ter um controle glicêmico deficiente (TAYLOR et al, 1996). 

Outro estudo feito por THORSTENSSON et ai (1996), demonstrou 

que pacientes diabéticos com periodontite severa tinham maiores complicações 

cardiovasculares e renais, durante um acompanhamento de 1 a 11 anos, 

comparados com os pacientes diabéticos que tinha gengivite ou periodontite 

moderada, apesar dos níveis glicêmicos serem similares para ambos os grupos, 

indicando um nível de controle glicêmico similar a longo prazo. 

Num estudo, onde foi realizado tratamento periodontal associado a 

terapia antibiótica sistêmica, em 9 pacientes com periodontite severa, a maioria 

dos indivíduos com uma melhora na saúde periodontal, teve uma diminuição na 

administração de insulina diária (WILLIAMS, MAHAN, 1960). 

Num outro estudo feito por MILLER e colaboradores (1992), 

avaliaram o efeito da raspagem e alisamento radicular associado com 

administração de doxyciclina sistêmica, em 9 pacientes diabéticos tipo I, mal 

controlados e com periodontite. Relataram que 5 pacientes tiveram melhora no 

sangramento a sondagem e no controle glicêmico, e 4 pacientes não tiveram 

melhora no sangramento a sondagem nem no controle glicêmico, sugerindo que 

pacientes com boa saúde periodontal, podem ter um melhor controle da diabetes. 

Nos estudos feitos por GROSSI e colaboradores, relatados em !996 e 

1997, em pacientes diabéticos tipo 2 , com controle glicêmico deficiente e com 

periodontite severa foi realizado raspagem radicular associado com doxyciclina 
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(I OOmg/dia) ou com placebo por 14 dias. Os pacientes que foram tratados com 

antibiótico tiveram melhora no quadro periodontal e redução significante no 

teste de hemoglobina glicolisada (HbA 1 c) em 3 meses e gradualmente reverte-se 

aos níveis de base em 6 meses, isto resultou em melhora a corto prazo no 

controle metabólico. Os pacientes que foram tratados com placebo tiveram 

melhora no quadro periodontal , mas não tiveram mudanças no controle 

glicêmico. 

Outros estudos demonstraram qne pacientes, com controle moderado 

ou com bom controle da diabetes e com periodontite, tratados periodontalmente 

sem a associação de antibiótico sistêmico, podem apesar de ter uma melhora no 

periodonto, não demonstrar mudanças no controle glicêmico (ALDRIDGE et ai, 

1995; CHRISTGAU et ai, 1998 ). 

O controle glicêmico pode ser agravado, pelo aumento de resistência a 

insulina, devido a infecções virais e bacterianas. Portanto, é possível que 

infecções periodontais gram-negativas possam estar associada a um aumento da 

resistência a insulina e um pobre controle glicêmico. Com a diminuição das 

bactérias e da inflamação, após o tratamento periodontal, pode melhorar a 

sensibilidade a insnlina e restaurar o controle glicêmico (MEALEY,2000) 

6.2 Mecanismo da Influência da diabetes sobre o periodonto 

OLIVER RC e TERVONEN T em 1994, relataram mudanças na 

microbiota subgengival, níveis de glicose GCF, vascularização periodontal, 

resposta do hospedeiro e metabolismo de colágeno como alguns dos 

mecanismos que influenciam o periodonto em pacientes diabéticos. 

Em relação a microbiota alguns estudos tem demonstrado pouca 

diferença em relação a pacientes diabéticos e não diabéticos. Sítios de doença 
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periodontal em pacientes diabéticos possuem espécies similares a de sítios de 

pacientes não diabéticos, (CHRISTGAU et al, 1998; ZAMBON et ai, 1988; 

SASTROWUOTO et al, 1989), sugerindo que a prevalência aumentada de 

periodontite em diabéticos pode ser devido a resposta do hospedeiro e não 

somente da microbiota (MEALEY,2000). 

Alguns estudos (GUSBERTI et al, 1982; MASHIMO et al, 1983) 

demonstraram que pacientes diabéticos tipo 1 com periodontite tinham uma 

flora bacteriana composta por Capnocytophaga, víbrios anaeróbicos e espécies 

de Actinomyces e pequenos números de P. gengivalis, Prevotela Intermedia e A 

actinomycetemcomitans, os quais também são comuns em pacientes não 

diabéticos. 

Níveis autos de glicose GCF, encontrados em pacientes diabéticos, 

podem afetar a cicatrização do periodonto e a resposta do hospedeiro. Isto 

ocorre, porque há uma diminuição da quimiotaxia dos fibroblastos do ligamento 

periodontal para a PDGF, quando colocados num meio hiperglicêmico 

(KJELLMAN, 1970; FICARA et al, 1975; NISHIMURA et al, 1998). 

Alguns estudos, tem demonstrado que no periodonto de pacientes 

diabéticos podemos encontrar, um aumento na espessura da membrana basal da 

células endoteliais dos capilares gengivais e das paredes de pequenos vasos 

sanguíneos, dificultando a distribuição de oxigênio e nutrientes, alterando a 

homeostase do tecido periodontal, ocorrendo também uma diminuição de restos 

metabólicos, contribnindo para um aumento da severidade da periodontite e uma 

diminuição na cicatrização (FRANTZIS et al, 1971; SEPP ALA et al, 1997) 

Alguns estudos tem demonstrado que defeitos na aderência, 

qnimiotaxia e fagocitose de leucócitos polirnorfonucleares tem sido observados 

em pacientes com diabetes, sugerindo até haver uma hiper resposta ou um maior 

numero de PMN no sulco gengival de pacientes com diabetes mal controlados, 

indicado por níveis elevados de enzima J3-glucoronidase derivada de PMN 
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(MANOUCHER-POUR et a!, 1981; McMULLEN et ai, 1981; OLIVER et ai, 

1993). 

Mudanças no metabolismo de colágeno contribuem para alterações de 

cicatrização e para iniciação e progressão da doença periodontal. No periodonto, 

as metalo-proteinases da matriz são responsáveis pela destruição óssea e de 

tecido conjuntivo, quando ativadas pela citoquinas e fatores de crescimento, 

PMNs, fibroblastos, macrófagos, células endoteliais, osteoblastos e osteoclastos. 

Essa degradação de colágeno pela estimulação da atividade de colagenase tem 

sido observada no periodonto de pacientes com diabetes (R Y AN et ai, 1996; 

BIRKEDAL-HANSEN, 1993; RAMAMURTHY, GOLUB, !983). 

6.2.1 Perda de Inserção e Profundidade de Sondagem 

Existem trabalhos sugerindo que, em pacientes onde a diabetes é de 

longa duração ocorre perda de inserção mais frequente e mais avançada 

(BELTING et al, 1964; GLAVIND et ai, 1968). Neste trabalho GLAVIND et al 

( 1968) estudou pacientes diabéticos bem controlados com pacientes não 

diabéticos, e demonstrou que não houve diferença até a idade de 30 anos. Porém 

nos pacientes maiores de 30 anos e com diabetes diagnosticada a mais de lO 

anos tinham perda de inserção periodontal significantemente maior. 

COHEN et aJ (1970) compararam pacientes diabéticos e não 

diabéticos por um período de mais de 2 anos e observaram mais inflamação 

gengiva! e mais perda de inserção nos pacientes diabéticos a cada exame. 

Apesar de ambos os grupos apresentarem acumulo de placa dental, a quantidade 

presente no grupo dos pacientes diabéticos era menor. 

Num estudo feito por SNAJDER et ai (1978), foram examinados 83 

diabéticos e 65 não diabéticos com idade entre 9 a 50 anos, e relataram perda de 
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inserção aumentada nos diabéticos com mais de 30 anos e não tinba diferença 

significante de placa e calculo entre os diabéticos e não diabéticos. 

TERVONEN e KNUUTILA (1986) relataram não haver diferença no 

grau de periodontite quando se compara diabetes bem controlada a pacientes 

controle não diabéticos. Porem , pacientes diabéticos mal controlados 

demonstraram maior perda de inserção e perda óssea. 

CANCIOLA et ai em 1982 relataram que num estudo realizado com 

indivíduos diabéticos tipo I, ocorreu perda de inserção e perda óssea maior que 

nos pacientes controle, houve maior relação com a idade cronológica e a 

severidade da doença periodontal pode aumentar com a duração da doença. Nos 

pacientes diabéticos entre as idades de 4 a 12 anos não houve periodontite, mas 

nos pacientes com 13 anos ocorreu um aumento marcante da periodontite. Nas 

idades entre 13 a 18 anos, 11,3 a 16% dos pacientes diabéticos tiveram 

periodontite, e ocorreu um aumento significativo da doença em 39% nos 

maiores de 19 anos. No geral, dentre os pacientes de 11 a 18 anos a periodontite 

foi encontrada em 9,8% dos pacientes diabéticos, comparados a I ,7% dos 

pacientes controle. 

Também tem sido encontrado que, pacientes com qualquer tipo de 

diabetes que não possuem um controle adequado da doença tem perda de 

inserção maior e mais frequente que pacientes bem controlados (SHLOSSMAN 

et ai, 1990; TERVONEN ,OLIVER, 1993). 

Um estudo feito com 71 pacientes com diabetes tipo I, com duração 

média da doença de 16,5 anos, foram divídidos em !,>TUpos de pacientes mal 

controlados e com bom controle glicêmico. Sob condições similares de controle 

de placa, os pacientes com diabetes mal controlada tinham maior perda de 

inserção (osso e ligamento) e maior perda óssea proximal do que nos pacientes 

controlados (SAFKAN-SEPPALA, AINAMO, 1992). 

Foi realizado por NOV AES et ai (1991) um estudo com brasileiros 

diabéticos tipo I, com idade entre 5 a 18 anos, e pacientes controle não 
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diabéticos. Eles concluíram qne: I) rnn acúmulo de placa estatisticamente maior 

ocorre nos pacientes diabéticos, nas mulheres diabéticas e nos mais idosos; 2) o 

índice gengiva! foi maior nos diabéticos do que nos controles , sem diferença 

significante entre idade e sexo; 3) profundidade de sondagem não difere 

significantemente entre diabéticos e controle com relação a aumento da idade, 

mas sim em relação ao sexo, mulheres diabéticas demonstraram bolsas mais 

profundas na região palatina; 4) perda óssea foi significantemente maior em 

diabéticos do que em não diabéticos. 

EMRlCH et ai (1991) estudaram a relação entre diabetes e doença 

periodontal em 1342 índios Pima do Arizona, a qual possui a maior população 

com maior prevalência de diabetes tipo 2 do mundo. A prevalência da perda 

óssea era de 3, 4 vezes maior e a perda de ínserção era de 2,8 vezes maior, dentre 

a população diabética comparada a índivíduos controle não diabéticos, em todas 

as faixas etárias. Esse risco aumentado de desenvolver doença periodontal não 

pode ser explicado por idade, sexo, métodos de higiene, e outras medidas 

odontológicas. 

F oi realizado um estudo avaliando a progressão doença periodontal 

em pacientes diabéticos tipo I de longa duração, entre 35 a 55 anos. 

Considerando idade, sexo, tipo e duração da diabetes, meio ambiente e nutrição, 

os participantes deste estudo coustituiam um grupo homogêneo. Foi relatado que 

sob condições similares de placa, diabéticos mal controlados tem mais gengivíte, 

mais sangramento a sondagem, maior perda óssea e mais perda de ínserção que 

os diabéticos bem controlados (SEPALLA et al, 1993). 

Num estudo feito por BACIC et al (1988) foram encontradas bolsas 

profundas em maior quantidade nos pacientes com diabetes que nos pacientes 

controle. Em outro estudo, relatado por TERVONEN e OLIVER (1993), 

encontrou-se 2,5% de sítios com profundidade de sondagem maior ou ignal a 

4mm, comparados com pacientes diabéticos pobremente controlados, onde o 

achado foi de li ,2%, índicando que em pacientes diabéticos menos controlados 
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ocorre piOres condições periodontais, que nos pacientes diabéticos bem 

controlados. 

Uma análise de dados de diversos estudos da diabetes tipo 2 e doença 

periodontal foi realizada, incluindo mn total de 3.524 adultos com mais de 18 

anos, onde foi demonstrado mna associação significante entre periodontite e 

diabetes mellitus. Foi demonstrado que a maioria dos estudos mostra mna 

condição periodontal mais severa em pacientes adultos com diabetes do que em 

adultos não diabéticos, e que a diabetes pode influenciar não somente a 

prevalência e severidade da periodontite, mas também a progressão da doença 

(PAPANOU, 1996). 

TAYLOR et ai (1998) demonstraram que a diabetes tipo 2 amnentou 

significantemente a taxa de progressão de perda óssea nmn periodo de 2 anos, 

quando comparados a pacientes não diabéticos, e que pobre controle glicêmico 

estava associado a risco significantemente maior de perda óssea progressiva 

comparado a melhor controle glicêmico. O risco de progressão de perda óssea 

foi de 4,2 vezes maior em pacientes diabéticos, com maior amnento de risco nos 

pacientes abaixo de 34 anos. 

Nmn estudo realizado com 45 pacientes diabéticos com idade entre I O 

e 18 anos, não foi encontrado relação entre o grau de controle diabético ou 

dnração da diabetes, comparados ao índice gengiva! e índice periodontal 

(BARNETT et ai, 1984). 

6.2.2 Gengivite e outras manifestações orais 

GUSBERTI et ai (1 983) estudaram 77 crianças diabéticas tipo 1 entre 

6 e 15 anos, mediram os níveis de glicose sangnínea e a incidência da gengivite. 

Antes da puberdade os pacientes diabéticos mal controlados com hiperglicemia 



27 

tinham uma maior incidência de gengivite do que os diabéticos controlados. 

Quando atingiram a puberdade houve um amnento geral da gengivite, 

independente dos túveis de glicose. 

Nmn estudo feito por DE POMMEREAU V et ai (1992) foi 

demonstrado que crianças diabéticas tem mais gengivite quando comparadas 

com crianças não diabéticas e com nenhuma diferença de indice de placa. Em 

outro estudo, foi relatado que crianças diabéticas com pobre controle glicêmico, 

tem mais inflamação gengiva! comparados com as não diabéticas (GISLEN G et 

al,1980). De acordo com FAULCONBRIDGE et ai (1981), relatado por 

LINDHE , crianças diabéticas com a doença bem controlada, tem mais gengivite 

do que as das mesma idade não diabéticas. 

Foram estudados 263 pacientes com diabetes tipo 1, comparados a 

1 08 pacientes controle com as mesmas idade, que variava entre 4 a 33 anos, 

sendo que a maioria estava entre 4 a 18 anos. Foi demonstrado que ocorreu mn 

amnento sigtúficante da gengivite após a idade de 11 anos nos pacientes 

diabéticos (ClANCIOLA et a1, 1982). 

ERV ASTT et ai (1985) estudaram 50 pacientes diabéticos tipo 1 

adultos que eram combinados por idade, sexo, e classe social a um grupo 

controle. Não encontraram diferenças sigtúficantes entre o grupo controle e os 

grupos com diabetes. Porem quando separaram os pacientes diabéticos em 

grupos de pacientes diabéticos bem controlados, mal controlados e 

moderadamente controlados, os achados foram diferentes. Diabéticos mal 

controlados tinha sangramento gengiva! maior, do que os diabéticos bem e 

moderadamente controlados, ou do grupo controle. Os diabéticos bem 

controlados tinham sangramento menor do que o grupo controle. 

Outras manifestações orais são encontradas em pacientes diabéticos 

como diminuição do flnxo salivar, queimação da língua e amnento das glândulas 

parótidas (MURRAH et ai, 1985; THORSTENSSON et ai, 1989). 
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Em estudos relatados por FICARA et ai (1975) e KJELLMANN 

(1970), demonstraram que ocorre um aumento de glicose no fluido gengiva!, o 

que altera o meio e pode permitir o crescimento de diferentes bactérias 

subgengivais e/ou alterar a função dos PMN. 

6.2.3 Efeitos imunológicos 

Vários trabalbos sugerem que, a susceptibilidade do paciente 

diabético, a infecções esteja relacionada com a função reduzida e deficiente dos 

leucócito polimorfonucleares (PMN), já que estes são responsáveis em grande 

parte pela manutenção da saúde gengiva! e periodontal. Essas deficiências dos 

PMN resultam em quimiotaxia prejudicada, fagocitose e aderência defeituosa 

(BAGDADE et a!, 1978; !ACONO et a!, 1985; GOTE!NER et ai, 1986; 

KJERSEM et a!, 1988; L!NDHE, 1989; CARRANZA, 1996 ). 

Alguns estudos tem demonstrado que pacientes diabéticos com 

periodontite severa, comparados com pacientes diabéticos com periodontite 

moderada e com pacientes não diabéticos que possuem doença periodontal, tem 

mais deficiência na quimiotaxia de PMN (MANOUCHERHR-POUR et a!, 

1981;BISSADAetal, 1982). 

Um outro estudo relatado por MCMULLEN em 1981, demonstrou 

que em uma família de diabéticos e doença periodontal severa a quimiotaxia de 

PMN estava deficiente, o que sugere que essa disfunção pode ter origem 

genética. 

LEEPER et a! (1985) demonstraram que innãos normais de pacientes 

diabéticos tinham quimiotaxia de PMN diminuída, o que pode estar associado a 

genética. 
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6.2.4 Efeitos no Colágeno 

Nmn estudo relatado por SORSA e colaboradores em 1992, tiveram 

como resultado que em pacientes diabéticos, a atividade de colagenase do fluido 

crevicular estava amnentada, e que essa pode ser inibida in vitro pela 

tetraciclina. 

Num outro estudo, realizado com ratos em condições germ-free, onde 

foi induzida a diabetes a colagenase também estava amnentada e não tinba o 

envolvimento de bactérias (GOLUB, et ai, 1983 ). 

Estudos realizados, com fíbroblastos em condições hiperglicemicas, 

tem demonstrado que a sintese de colágeno e glicosaminoglicanos e a 

proliferação e crescimento celular estavam diminuídos (GOLDSTEIN, 1984; 

LIEN et ai, 1984; SEIBOLD et ai, 1985; WILLERSHAUSCHEN-ZONCHEN et 

ai, 1991). 

Alguns estudos relatam, que em pacientes diabéticos, os monócitos 

produzem uma quantidade maior de interleucina 1 (!L) , fator de crescimento 

tumoral u (TNF) e PGE 2 , quando comparados aos pacientes não diabéticos. 

Clinicamente, em pacientes diabéticos com periodontite, esses mveis 

aumentados de IL-1 e PGE2 também são encontrados quando comparados com 

pacientes não diabéticos com periodontite (SAL VI et ai, 1997; SAL VI et ai, 

1997). 

Nmn estudo relatado por SCHMIDT e colaboradores em 1996, foi 

encontrado a formação de AGE em tecidos gengivais de pacientes diabéticos, 

amnentando o stress oxidante nestes tecidos, quando comparados a pacientes 

não diabéticos, o que pode ser responsável por um aumento na susceptibilidade 

da destr!Úção tecidual (SCHMIDT et ai, 1996). 
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6.2.5 Associação de Bactérias no Periodonto 

Alguns estudos tem demonstrado que espéc1es de Capnocytophaga 

predominam em lesões periodontais em pacientes com diabetes tipo l, assim 

como os Actinobacillus actinomycetemcomitans também são encontrado. 

Prevotella intermedia é encontrada em maior número em sítios de doença 

periodontal quando comparada a sítios sem doença periodontal. Fusobacterium 

e bacteroides gram-negativos foram encontrados em menor porcentagem 

(SASJROWIJOTO et ai, 1989; MASHIMO et ai, 1983; MANDELL et al1992). 

Para pacientes diabéticos tipo 2 foram encontrados, em 6 7 a 88% dos 

casos, Prevotella intermedia, Campylobacter rectus e Porphyromonas 

gengivalis em maior número e A. actinomycetemcomitans foi encontrado em 

menor quantidade (ZAMBON et al, 1988). 

7. TRATAMENTO ODONTOLÓGICO 

7.1 Anamnese Dirigida 

Se durante a ananmese de rotina, o dentista suspeitar que o paciente 

pode ser portador de diabetes, uma ananmese dirigida deve ser feita. Deve-se 

investigar história de polidpsia (sede intensa), poliúria (micções frequentes), 

polifagia (fome exagerada), xerostomia (boca seca), perda de peso inexplicada e 

história familiar de diabetes (MEALEY, 2000). 

Em pacientes suspeitos de diabetes mal controlada, deve-se restringir 

apenas aos cuidados odontológicos emergenciais, e encaminhar o paciente para 

controle médico com urna descrição dos achados intra orais, resumo das 
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necessidades do tratamento odontológico, pedir avaliação médica do controle da 

doença e manejo médico antes de iniciar o tratamento (MEADLEY , 1998). 

Pacientes diabéticos com bom controle glicêmico e sem complicações 

significantes, podem ser tratados similarmente aos não diabéticos, com 

monitoramento para os sintomas de bipoglicemia durante o tratamento (REES, 

1994; MEALEY,l996). 

7.2 Redução do Stress 

Redução do stress, medo e ansiedade, controle da dor são importantes 

no tratamento com pacientes diabéticos, pois pode ocorrer um aumento no 

secreção de epinefrina e cortisol causando um aumento nos níveis de glicose 

sanguínea e interferência no controle glicêmico. Sendo assim o uso de analgesia 

e sedação pré-operatoria é indicado para diminuir apreensão do paciente e 

minimizar o desconforto (MEALEY, 1996; GALILI, 1994). 

7.3 Cuidados com a Dieta nos Períodos Pré e Pós Operatórios 

Modificação na dieta do paciente, pode ser necessária devido a 

dificuldade de se alimentar, após alguns procedimentos odontológicos. No caso 

de tratamento periodontal, que necessita de procedimentos cirúrgicos o paciente 

deve consultar o médico para que prescreva uma dieta pré e pós operatória 

(MEALEY, 1998; REES, 1994 ). 
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7.4 Anestesia Local 

O uso de anestésicos locais, com vasoconstritores ( epinefrina 

1:100.000), tem efeitos mínimos sobre os níveis de glicose san1,>uinea, 

provavelmente devido a sua absorção mais lenta, baixas concentrações e a 

diminuição de epinefrina endógena (MEALEY, 1998 ). 

PÉRUSSE et ai (1992), num de trabalho de revisão sobre as contra­

ndicações do uso de vasoconstritores em odontologia, sugerem que ao mesmos 

podem ser empregados com segurança na maioria dos pacientes diabéticos em 

condições estáveis, tratados através de dieta ou por agentes hipoglicemiantes 

orais. 

Segundo MUNROE (1983), pacientes diabéticos tipo 1, podem 

utilizar anestésicos locais com adrenalina a 1: l 00.000 na mínima dose 

compatível com uma anestesia profunda e de duração suficiente. 

7.5 Uso de Antibióticos 

Os antibióticos não são necessários no tratamento de rotina dos 

pacientes diabéticos, mas pode ser utilizado na presença de infecções evidentes, 

devido ao potencial de baixa resistência do hospedeiro e cicatrização retardada 

(MEALEY, 1998). 

Antibioticoterapia deve ser usada em pacientes diabéticos mal 

controlados, ou em casos de emergências como abscessos periodontais, onde o 

tratamento vai ser adiado até o controle glicêmico do paciente (REES, 1994). 

GOLUB et ai (1983) descobriram que a administração de minocyclina 

reduzia a atividade de colagenase em 62% dos ratos convencionais. Em 
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humanos a minocyclina reduziu a degradação de colágeno intacto e inibiu a 

produção de fragmentos de digestão do colágeno. 

Tetraciclina combinada com raspagem e alisamento radicular, pode 

promover mn grande efeito no controle da glicemia de algrms pacientes 

diabéticos. Se a tetraciclina estiver indicada para o caso, muitos médicos 

preferem a doxacyclina que não é metabolizada nos rins, onde pode ter ocorrido 

nefropatia ou outro dano menos severo (MILLER et ai, 1992; GROSST et al, 

1997; ALDRIDGE et ai, 1995). 

7.6 Uso de Insulina 

As consultas devem se marcadas, quando possível, para antes ou após 

os períodos de pico de atividade das insulinas, já que as hipoglicemias 

geralmente ocorrem quando os mveis de insulina estão altos (MEALEY, 1996, 

1998). 

Os dentistas devem saber o tipo de insulina que o paciente usa, inicio 

de atividade e o tempo do pico de atividade. O maior risco de hipoglicemia 

geralmente é durante o pico de atividade da insulina que é de: a) para lispro 

insulina é de 30 a 90 minutos após a injeção; b) insulina commn é de 2 a 4 horas 

após a injeção; c) insulina lenta ou NPH é de 6 a 8 horas após a injeção. Deve-se 

saber também se o paciente alimentou-se normalmente, sem pular nenhum 

refeição ou diminuir a quantidade de alimento antes da consulta odontológica, 

onde poderá ocorrer uma hipoglicemia durante o tratamento. 

Se a consulta for marcada dentro do pico de atividade de insulina, o 

dentista deve informar ao paciente que ele está sob risco de hipoglicemia, 

conferir o nível de glicose sanguínea pré tratamento com o glucometro, e ter 

mna porção de carboidrato dispomvel, 120 ml de suco de fruta. 
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Se o paciente necessitar de mudanças na dieta autes ou após o 

tratamento odontológico, o regime de insulina deve ser alterado antes do 

tratamento (MEALEY, 2000). 

7. 7 Tratamento Periodontal 

WESTFELT et ai (1996) estudaram pacientes diabéticos e não 

diabéticos com moderada e avançada periodontite que foram tratados com 

raspagem e alisamento radicular, retalbo modificado de Widman e terapia 

periodontal de suporte a cada 3 meses. Cinco anos depois do início do estudo 

havia uma porcentagem similar de sítios demonstrando ganho, perda ou 

nenhuma mudança nos ruveis de inserção cliillca quando comparados. A maioria 

dos pacientes desse estudo tioham glicemia bem controlada ou moderadamente 

controlada. 

Num estudo relatado por TERVONEN E KARJALAINEN (1997) foi 

demonstrado que pacientes com diabetes mal controlada normalmente tem uma 

resposta menos favorável ao tratamento, tem uma recorrência mais rápida de 

bolsas profundas e uma resposta de longa duração também menos favorável, que 

os pacientes diabéticos hem controlados. 

CHRJSTGAU et ai (1998) realizou um estudo com pacientes 

diabéticos predominantemente controlados e doença periodontal moderada e 

avançada, e encontraram respostas similares quando comparados a pacientes não 

diabéticos, após 4 meses do tratamento com procedimentos não cirúrgicos de 

raspagem e alisamento radicular. Ocorreu melhoras similares em proftmdidade 

de sondagem, ruveis de inserção e microbiota subgengival. 
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8. EMERGÊNCIAS MÉDICAS 

A emergência mms comum no consultório odontológico é a 

hipoglicemia, onde suas causas mms frequentes são injeção de insulina 

excessiva, atrasar ou pular uma refeição enquanto se usa insulina ou 

sulfonilureia oral, exercício excessivo, consumir álcool e confundir sinais de 

hipoglicemia com as da intoxicação alcoólica e stress (MEALEY, 1998; REES, 

1994). 

Os sinais e sintomas de bipoglicemia nonnabnente ocorrem se o nível 

de glicose sanguínea cai para menos de 60mg/dl. Sinais e sintomas de 

hipoglicemia são confusão mental, mudança repentina de humor, tremores, 

agitação, sudorese, taquicardia, perda da consciência, e se não for tratada pode 

levar a morte. Para o tratmnento da hipoglicemia o paciente deve ingerir de 15 

grmnas de carboidrato oral, que seja rapidmnente absorvido, aproximadmnente 

120 a 180 ml de suco de frutas ou refiigerante nonnabnente é suficiente. Pode­

se usar também de 3 a 4 colheres de açúcar . 

Nos casos onde é preciso utilizar a via parenteral, 25 a 30m! de 

dextrose 50% ou 1mg de glucagon podem ser administrados. Se o paciente não 

melhorara entre 5 a 15 minutos deve-se cbmnar assistência emergencial. 

Hiperglicemia é menos comum de ocorrer em consultório 

odontológico, e os seus sintomas podem ser confundidos com os de 

hipoglicemia. Sendo assim, pacientes diabéticos, que apresentarem sintomas 

semelhantes com os de hipoglicemia, devem ser tratados com administração 

imediata de carboidratos ou de medicação que eleve a glicemia. Mesmo que este 

paciente tenha tido uma crise hiperglicemica, a quantidade a mais de 

carboidratos não terá efeito significativo (MEALEY,2000). 

Ocorrência de emergências hiperglicemicas tem início mais lento que 

as de hipoglicemia, e requerem avaliação médica e tratmnento imediato. 
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Procedimentos básicos como desobstrução de VIas aéreas, administração de 

oxigênio e transporte para o hospital o mais rápido possível, devem ser 

realizados (MEALEY, 1998; RESS, 1994 ). 
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9. CONCLUSÃO 

Diabetes mellitus é uma doença do metabolismo de carboidratos. 

Existem duas formas mais comum da doença, sendo diabetes tipo 1, que é 

causada pela destruição das células p, e a diabetes tipo 2, que é mais comum que 

a do tipo 1, e é causa por resistência a insulina, secreção de insulina deficiente 

ou pela associação de ambas. 

Os sinais e sintomas da diabetes incluem polifagia, poliúria, polidpsia 

e xerostomia. Esses sinais são resultados direto da hiperglicemia proveniente da 

diabetes, como as complicações sistêmicas também são resultado de mna 

hiperglicemia prolongada por esses pacientes. As complicações mais comuns da 

diabetes são vasculares, cardiovasculares, retiuopatia, nefropatia e neuropatia. 

Os níveis de glicose sanguínea normais de mn paciente deverá estar 

entre 60 a 150mg/dl, ou quando utilizado o exame da hemoglobina glicolisada 

(HbAlc), deverá estar menor que 7% (HbAlc<7%). 

Para o tratamento da diabetes tipo 1 é essencial o uso de insulina injetável, 

e para os pacientes diabéticos tipo 2 medicação oral e injeção de insulina 

dependerá da gravidade da doença. 

Pacientes diabéticos com periodontite severa podem ter mn controle 

glicêmico deficiente. Com o tratamento periodontal, esses pacientes podem ter 

mna melhora nos níveis glicêmicos, e associações com antibióticos, como a 

doxacyclina, também podem ajudar nesse controle. Portanto é possível que 

infecções periodontais possam estar associadas a mn aumento da resistência a 

insulina e um pobre controle glicêmico. Isto, ainda não está bem explicado pela 

literatura, o que necessita de mais pesquisas para saber a verdadeira relação 

entre controle glicêmico e doença periodontal. 
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A associação de bactérias na microbiota de pacientes diabéticos com 

periodontite, não tem demonstrado diferenças significativas em relação a 

microbiota de pacientes não diabéticos. 

Pacientes com diabetes tem uma incidência maior de gengivite que os 

pacientes não diabéticos. Entre os pacientes diabéticos, os com pobre controle 

glicêmico tem maior índice de inflamação gengiva!, que os pacientes com bom 

controle glicêmico. 

Ocorre maior perda óssea e perda de inserção em pacientes diabéticos 

comparados aos pacientes não diabéticos. Entre os pacientes diabéticos com 

periodontite ocorre maior perda óssea e perda de inserção, portanto agravamento 

da periodontite, nos pacientes com idade mais avançada, pobre controle 

glicêmico e maior duração da diabetes. 

Pacientes diabéticos com periodontite severa tem demonstrado, 

defeitos na aderência, quimiotaxia, e fagocitose de leucócitos PMN, dimiuuição 

da quimiotaxia de fibroblastos, aumento da colagenase, diminuição da 

distribuição de oxigênio e nutrientes, consequentemente diminuição na 

elimiuação de restos metabólicos, o que leva a um aumento na severidade da 

doença periodontal e alterações na cicatrização. 

Para pacientes diabéticos com glicemia mal controlada, o tratamento 

deve ser apenas emergencial até que o paciente tenba a diabetes controlada. Para 

os pacientes diabéticos que estão bem controlados o tratamento pode ser similar 

ao usado nos pacientes não diabéticos, tomando os devidos cuidados para a 

ocorrência de uma hipoglicemia. Caso isso aconteça o paciente deverá ingerir 

aproximadamente de 120 a 150m! de suco de frutas ou refrigerante. 

Pacientes diabéticos bem controlados, tratados periodontalmente, 

demonstraram ter melhora no quadro periodontal similar aos paciente não 

diabéticos. 
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ABSTRACT 

Diabetes mellitus has a great impact on oral health. Severa] studies 

indicate a strong relation between diabetes and periodontitis. Periodontal disease 

can be aggravated specially in poor glicemic controlled and long-term diabetic 

patients. Evidences suggest that altered host defense, altered periodontal tissues 

homeostase, and increased colagenase interfere in the periodontitis progression 

and wound healing. Medica! treatrnents used by diabetic patients, such as insulin 

and oral agents, contribute to hipoglicemia during dental appointrnents, 

therefore the periodontist should be aware about patient's treatrnent. The specific 

mechanisms in the relation of diabetes and periodontal diseases are still not very 

well established, more researches are necessary to explain better the relation of 

both diseases. 
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