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1. HISTÓRICO 

A primeira referência à importância do p8n­

creas para a completa utilização dos carboidratos por parte do 

organismo, partiu de CONRAD vom BRONNER, em 1682. Dm século 

mais tarde, o fisiologista inglês CAWLY, estabeleceu a primei­

ra relação entre pâncreas e diabetes. Posteriormente, em 1889, 

coube a MERING e MINKOWSKI demonstrar que a pancreatectomia em 

cães resultava numa condição praticamente idêntica à do diabe­

tes melito no homem. 
• No entanto, quase quatro seculos decorrera!~\ 

e o mecanismo pelo qual o diabetes melito se instala no orga­

nismo continua sendo um m4stério. Tanto é, que não se fala em 

moléstia, mas em síndrome diabética, e sob tal denominação a­

grupa-se um complexo de sintomas, cujas causas permanecem rün­

da desconhecidas. Os mais evidentes são: sê de intensa (policli:p, 

si a h aumento do apetite (polifagia), o que não impede que o 

doente emagreça, embora se alimente melhor, e eliminação de 

urina aumentada (poliuria). Cansaço e dificuldade em conccn-

trar-se são outros sinais, que reunidos aos primeiros, fazem -

pensar em diabetes. O exame de sangue {dosagem da glicemia) 

a confirmação final. 

• e 

O controle da moléstia, que se desenvolve -

lentamente, é feito através de dieta, exercÍcios e administ~a­

ção subcutânea de insuiina. A dieta visa. a diminuir a ingestão 

Ue carboidratos; os exercÍcios provocam aumento do transporte 

de glicose para as células musculares e a insulina regula o 

vel hormonal compensando a secreção deficiente. 

Embora a origem e o mecanismo do diabetes 

não estejam definitiv~~ente esclarecidos, vários fatores ~ue 

inter;em no seu aparecimento já podem ser apontados com seõA­

rança. são eles: herança, lesões pancreáticas diretas, choquQB 

emocionais, raça, obesidade, além de sexo e idade. 
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2, CONSIDEP~ÇOES GERAIS 

Atualme...'"lte reconhece-se ser o Diabetes Meli 

to um defeito metabÓlico crônico, caracterizado por distúrbios 

do metabolismo dos hidratos de carbono, proteínas e gorduras, 

c que no decorrer da história natural da doença é acompanhado 

de complicações que afetam os vasos sanguÍneos, sistema nervo­

so, tecidos ósseo e cartilaginoso. O defeito fisiopatolÓgico­

básico no diabetes é a insuficiência insulÍnica. OU a insulina 

não é apropriadamente secretada (produção inadequada ou falên­

cia das células beta em reconhecer os estimules para a secre­

ção insulinica) ou a sua ação está prejudicada. Mais sucinta-/ 

mente: o diabetes meli to é causado, quase sempre,,. pela diminuJ:. 
,.U...UlA 

ção dos Índices de secreção de insulina pelasrbeta das ilhotas 

de Langerhans • 

Geralmente ele é dividido em dois tipos di-
• ferentes: ttdiabetes juvenil", que em geral -porem nem sempre-

inicia-se nos primeiros anos de vida, e o "diabetes com inÍcio 

na idade adul ta1
' que de hábito - porém. nem. sempre - inicia- se 

em fase ulterior da vida e ocorre principalmente nas 

obesas. 

pessoas 

A hereditariedade desempenha importante pa­

pel no aparecimento de ambos os tipos de diabetes. O tipo juv~ 

nil costuma ter início rápido e parece resultar da predisposi­

ção hereditária a: 1- desenvolvimento de anticorpos contra as 

células beta causandot assim, sua destruição auto-imune; 2-

possível destruição das células beta por enfermidade viral; 3-

possível simples degeneração dessas células. O diabetes de 

inÍcio na matlrridade parece resultar da degeneração das célu­

las beta em consequência do envelhecimento mais rápido nas pe~ 

soas susceptíveis que em outras. A obesidade predispõe a esse 

tipo de diabetes, porque quantidades maiores de insulina -e ao 

necessárias para o controle m.etabÓlico nos obesos, em relação/ 
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às pessoas normais. 

As complicações do diabetes envolvem princi 

palmente uma aceleração das debilidades ligadas à idade. Uma 

das mais importantes é a aterosclerose. Outras alterações in­

cluem rigidez da parede arterial, com aumento da espessura da 

membrana basal dos capilares, em especial nos rins, péle e re­

tina, diminuição da elasticidade pulmonar, decréscimo da massa 

óssea, e especialmente modificações nas propriedades do colá~ 

no. Uma das consequências deste Último aspecto é a deficiência 

no processo de cicatrização de feridas, que está diretamente -

associado a alterações.no metabolismo das prote!nas. 

Outras lesões orgânicas causadas pelo diabe 

tes incluem nefrose glicogênica, que leva a uma hipertensão do 

rim produzindo esclerose glomerular e lesões oculares, das 

quais a mais importante é a alteração capilar da retina, com 

aneurismas, hemorragias e lesões nos nervos periféricos, com 

degen.eração da mielina. 

A maior parte da patologia do diabetes meli 

to pode ser atribUÍda a um dos três grandes efeitos da falta -

de insulina: 1- diminuição da utilização de glicose pelas célu 

las orgânicas, com o consequente aumento da concentração da 

glicemia para até 300 a 1200 mg/100 ml de sangue; 2- aUlllento !! 

centuado da mobilização das gorduras contidas nas áreas de ar­

mazenamento, ocasionando metabolismo anormal da gordura, bem 

como deposição de lipídeos nas paredes vasculares, causadora -

de aterosclerose, e 3- diminuição da proteína nos tecidos do 

organismo. 

Com relação às estruturas orais, tem sido 

verificadas, e serão melhor detalhadas na Revista da Literatu­

ra, diversas alterações relacionadas ao diabetes. Dentre estas 

pode-se ci taX": decréscimo na solubilidade do coláge...Yl.O gengiv-a.], 

diminuição na capacidade das células estimularem a cicatriza-/ 

ção, envelhecimento prematuro do tecido conjuntivo, atrasos na 
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cicatrização de ferimentos causados por extração dental, difi­

culdades nos processos de diferenciação de fibroblastos e os­

teoblastos, osteoporose do osso alveolar e retardo na deposi­

ção do cemento. 

Em vista do exposto e dada a importância do 

assunto, resolvemos realizar este estudo procurando relacionar 

as alterações. periodontais que ocorrem em organismos diabéti­

cos, bem como, dentro da realidade, demonstrar ao cirurgião­

dentista as consequências desagradáveis que o diabetes melito 

poda provocar nos pacientes que o procuram • 

• 
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3. REVISTA DA LITERATURA 

3.1. ~iabetes Melito e Alterações Vasculares: 

Anormalidades da membrana basal dos capila­

res parecem representar uma lesão b~ica em pacientes com Dia­

betes Meli to. Este cone e i to surgiu de estudos de vários Órgãos 

de pacientes diabéticos, através da microscopia eletrônica, a 

qual tem confirmado e ampliado o nível de observações de est~ 

turas, feitas através dos tempos, com a microscopia Ótica. 

A ~formação a respeito de alterações na 

membrana basal dos capilares do tecido gengival, ainda não foi 

avaliada. Sabe-se todavia.que tais alterações, se presentes na 

gengiva, poden ser indicativas de aumento na severidade e fre­

quência da doença periodontal em pacientes diàbéticos. 

Assim sendo, FRANTZIS, REEVE e BROWN (1971) 

propohdo-se a investigar a ultra estrutura da membrana basaJ. 

nos capilares gengivais de pacientes normais, diabéticos com 

doença periodontal e não diabéticos com doença.periodontal con 

clUÍram. que há espessamento maior da membrana basal dos capila 

res gengivais nos indiVÍduos diabéticos com doença periodontal 

do que nos pacientes não diabéticos mas também portadores de 

doença periodontal. 

Segundo esses mesmos autores, o espessamen­

to ocorre devido a um âumento da prÓpria.substância da membra­

na o que impede por sua vez, a difusão de oxigênio e a elimin§ 

ção de resÍduos metabÓlicos provocando uma anormalidade fisio­

lÓgica que induz à uma severidade da doença periodontal. 

Este estudo, realizado ao nível da microsco 

pia eletrônica está concorde com o achado por outros autores 

(RAY, 1948 e RUSSEL, 1966, e Me MULLEN, LEGG e GOTTSEGEN, 1967) 

que, à luz da microscopia Ótica expressaram opiniões semelhan­

tes, levando-se en conta a natureza generalizada das microangi 
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apatias diabéticas. 

Por outro lado, ELGENEIDY, STALLARD, FILLIOS 

e GOLD~ (1974) analisando o nível de glicose e glicogênio te­

cidual e a severidade da reação inflamatÓria periodontal em ra­

tos diabéticos, observaram, histologicamente, no periodonto as 

seguintes alterações: gengivite precoce com espessamento do epi 

télio sulcular e oral; infiltração de células inflamatórias no 

tecido conjuntivo subjacente; periodontite moderada co~ migra-/ 

ção do epitélio sulcular ao longo da superfÍcie da raiz; forma­

ção precoce de bolsas; rompimento do ligamento periodontal e 

presença de um infiltrado inflamatório crônico com leve grau 

de reabsorção Óssea. Em alguns animais o nÍvel de severidade 

foi maior, encontrando-se reabsorção Óssea com envolvimento de 

furca e grande infiltrado crônico de células inflamatÓrias. Ne-

nhuma alteração vascular foi observada, sob microscopia ·~· O u1.Ca. 

Com relação ao glicogênio hepático, não foram encontradas dife­

renças significantes entre os animais controles e diabéticos. 

Ainda em 197 4, RICKER, LAS TER, SJ!APIRO e 

COHEN, estudando biopsias gengivais de indivÍduos diabéticos e 

não diabéticos sendo que, dessas biopsias, metade era de teci­

do clinicamente normal e metade, de tecido gengival inflamado e 

também, através de microfotografias eletrônicas dos capilares , 

para se comparar espessura da lâmina basal, 

todas as biopsias (ã excessão de uma única) 

demonstraram q~e 

apresentaram capila 

res com mÚltiplas crimad~s da lâmina basal. Esse aumento margi­

nal, apesar de estatisticamente significante, na opinião dos a~ 

tores não é suficiente para auxiliar o diagnÓstico da doença pe 

riodontal. 

Entretanto, ANAPOLLE, ALBRIGHT e CRAFT (1971J 
' atraves da biopsia de tecidos gengivais e orais de ratos no r-

mais e diabéticos conclUÍram. que, enquanto a membrana basal dos 

capilares dos animais normais exibia uma largura média de 

2.000A os capilares dos animais diabéticos apresentavam espess~ 



-10-

ra de B.OOOA. Enfatizaram os autores que essas biopsias gengi­

Yais ou orais podem, perfeitamente, substituir outras (de mús­

culos, por exemplo) como instrumento eficaz de diagnóstico em 

pacientes diabéticos e pré-diabéticos. 

O efeito de diabetes experimental (aloxâni­

co) sobre as reações inflamatórias na região gengival tem sido 

bastante analisadas pelos pesquisadores. 

Sob esse aspecto, pode-se observar o estudo 

de MATSSOI!, ATTSTRO!d e GRAI!ATH (1980) que demonstraram redução - . da permeabilidade vascular em caes diabeticos experimentais, -

com desenvolvimento de, placa dental, bem como alterações nas 

funções vasculares e nas propriedades dos leucÓcitos polimorfo 

nucleares (diminuição da migração) o que prejudica o mecanismo 

de defesa do organismo contra o agente invasor. 

Este trabalho é concorde com as observações 

feitas por ISMAIL et al (1965) e LLORACH et al (1976) que re1a 

taram menor permeabilidade vascular relacionada ao diabetes. 

ContraXiamente, porém, um aumento da permea 

bilidade vascular em diabéticos foi relatada por outros pesqui 

sadores (TRAP-JENSEN, 1967; DITZEL, 1968; ALPERT et a1, 1972). 

A diminuição da quimiotaxia dos leucócitos/ 

polimorfonucleares em pacientes diabéticos foi relatada, por 

MOLENAAR et a1 (1976). Sugeriu este autor, ser esta diminuição 
• • de carater genetico. 

Posteriormente, outros investigadores (LAVI 

NE et a1, 1979 e VA!!DYKE, 1970) demonstraram uma diminuição da 

resposta quimiotáxica desses leucócitos em pacientes com perio 

dontite juvenil e periodontite rápida progressiva. Estas obser 

vações dizem ser· a diminuição da quimiotaxia, o fator mais im­

portante na predisposição dos pacientes à uma destruição peri~ 

dental severa. 

Acreditando-se ser o diabetes melito o f a-

tor que provoca uma diminuição da resistência do periodonto ' a 
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fatores locais, tal quadro patolÓgico deve induzir, consequen­

temente, à uma periodontite severa. 

Analisando o problema sob esse ângulo, . MA­

NOUCHEHR-POUR, SPAGNUOLO, RODV~ e BISSADA (1981) procuraram -

avaliar a relação entre a severidade da periodontite e Wlorma­

lidades quimiotáxicas dos leucÓcitos polimor~onucleares em 

pacientes diabéticos e não diabéticos e, ao mesmo tempo, procu 

raram correlacionar essas anormalidades dos leucócitos com o 

grau de inflamação gengival e com a quantidade de perda de in-

-serçao. 

Concluíram os autores que o Índice de qu2m1 

otaxia doa leucÓcitos em pacientes diabéticos com periodontite 

moderada não foi aignificantemente diferente do observado em 

pacientes nãO diabéticos que apresentavam periodontite modera­

da ou severa. 

No entanto, o Índice quimiotáxico dos leucó 

citoS de diabéticos com periodontite severa foi significante-/ 

mente menor quando comparado ao mesmo Índice, em pacientes di§ 

béticos com doença periodontal moderada. 

Nessa pesquisa foi considerada periodontite 

severa quando a perda média de inserção era maior que 4 mm, e 

pelo menos 6 dentes periodontalmente afetados, com mais de 50% 

de perda de inserção. 

Com relação ao grau de inflamação gengi val/ 
• 

ou à perda de inserção não houve correlacionamento com as res-

postas quimiotáxicas dos leucócitos polimorfonucleares. 

Ainda em 1981, Me MULLEN, VAN DYKE, HOROSW­

WICZ e GENCO avaliaram a resposta quimiotáxica dos neutrÓfilos 

no sangue periférico de indivÍduos com antecedentes diabéticos 

na fam.:Clia, classificados como indiVÍduos com potencial para a 

tolerância anormal de glicose (POT.AGT) e de indivÍduos com do 

ença periodontal severa porém, sem antecedentes diabéticos. 

Observaram os autores que 13 dos 24 pacien-
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tes do Grupo POT.AGT exibiram uma diminuição na quimiotaxia 

dos neutrÓfilos. Em contraste, essa quimiotaxia foi tanto nor­

mal, quanto elevada em 19 dos 20 pacientes que apresentavam 

doença periodontal severa porém, sem antecedentes diabéticos. 

Ficou der:aonstrada,, dessa forma, que existe 

relação entre histÓria familiar diabética positiva e quimdota­

xia de neutrÓfilos diminUÍda. 

Resultados análogos foram relatados por MA­

NOUCHE!ffi-POUR, SPAGNUOLO, RODMAN e BISSADA (1981) que efirma-/ 

ram que é possível que a quimiotaxia alterada dos neutrÓfilos/ 

possa contribuir para a severidade da periodontite em pacien-/ 

tes diabéticos. 

3.2. Diabetes Melito e Alterações no Colágeno: 

A reparação tecidual deve constituir o Últi 

mo estágio de uma inflamação que atingiu sua finalidade biolÓ­

gica~ ou seja, neutralizar os efeitos da agressão e restabele­

cer a normalidade da estrutura atingida. A fase de reparação -

começa com a proliferação dos fibroblastos e outras células do 

tecido conjuntivo e a multiplicação de pequenos vasos sanguÍne 

os, constituindo o tecido de granulação, que é de grande impor 
" 

tância no processo de reparo. 

O colágeno é formado pelos fibroblastos que 

são células do tecido conjuntivo e é o mesmo, o principal ele­

mento estrutural desse tecido. Da mesma forma, os fibroblastos 

produzem também os glicosaminoglicanos (mucopolissacarÍdeos á­
cidos) do tecido de granulação, responsáveis pela agregação do 

coláceno. 

Sabe-se que o diabetes melito é acompanhado 

por vários defeitos no tecido conjuntivo (BERENSON et alii~ 
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1972). 

Do mesmo modo, tem sido postulado que alte­

rações no colágeno e/ou nas glicoproteínas componentes das mem 
• branas basais poderiam ser somente um aspecto do disturbio ge-

ral na regulação da biossíntese da matriz intracelular en dia­

béticos (ROBERT, 1971 e KERN, ~\URENT e REGNAULT, 1972). 

RAMAMURTIJY, ZEBROWISKY e GOLUB (197 4) veri­

ficaram que o metabolismo do colágeno nos tecidos gengivais de 

ratos diabéticos experimentais encontrava-se alterado, tornan­

do-se menos solúvel. 

Contrariamente à posição desses autorest 

GPJillT, RARWOOD e WILLIAMS (1976), não verificaram alteraçÕes 

significativas na síntese.colagênic'a em ratos diabéticos. 

Induzindo inflamação crônica através da 

injeção do complexo antÍgeno-anticorpo em gengiva de ratos diª 

béticos aloxânicos GOLUB, GARANT e RANúii<!URT!!Y (1977) observa-/ 

ram que o diabetes provocou aumento da excreção urinária de 

hidroxiprolina e diminuição na extratibilidade do colágeno. Ve 

ri:ficaram porém, que essas alterações foram, c·ompleta ou parei 

almerite, normalizadas pela insulina-terapia e pelo controle do 

estado hiperglicêmico. 

A redução na capacidade das células respon­

derem à inflamação e estimular a cicatrização é característica 

dos tecidos diabéticos ( GOLUB, SCHNEIR e RAMAl·lURl'HY, 1978). Es 
' 

tes autores demonotraram um decréscimo na solubilidade do colá 

geno gengival de ratos diabéticos, o que indica um processo de 

envelhecimento. 

GRANDINI (1978) estudando ratos diabéticos/ 

pancreatectomizados, observou um atraso na cicatrização do fe­

rimento causado pela extração dental. Estas diferenças foram -

observadas no processo de diferenciação dos fibroblastos e os­

teoblastos. Consequentemente, a maturação do tecido conjuntivo 

e o desenvolvimento das propriedades osteogênicas foram marca-
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damente diminuídas nos animais diabéticos. 

Em 1984, LUCIANO observou deficiência na 

gênese e desenvolvimento dos tecidos de reparo de animais dia­

béticos aloxânicos. Verificou também que a administração de 

Parotin (princÍpio biologicamente ativo das glândulas saliva-/ 

res) mostrou efetividade em acelerar" o processo de reparo no 

tecido de granulação desses mesmos animais. 

3.3. Aspectos ClÍnicos da Doença Periodontal no Diabetes Me 

lito: 

A doença periodontal é a causa mais comum -

de perda de dentes em adultos. Ela é predominantemente inflama 
~ . , . , . -tor1a em sua natureza, porem ocas1onalmente hã man1festaçoes -

degenerativas. As áreas afetadas são as estr~turas de suporte/ 

e revestimento dos. dentes {gengiva, ligamento periodontal e os 

so alveolar). 

Inicialmente há uma reação tecidual aos ir­

ritantes locais, dentro do sulco gengival (es~açomargeado de­

um lado pelo epitélio sulcular e do outro, pela estrutura den­

t.al). O rompimento na integridade dessa linha epitelial permi­

te a migração apical da placa bacteriana transformando essa en 

tídade morfo-fisiolÓgíca, em uma bolsa P~riodontal. 

A medida em que se desenrola essa condição, 

o exame das eengivas revela edema, inflamação hiperplasia, e~ 

dato purulento, hemorragia e odor fétido. 

A partir do clássico trabalho de SEIFERT 

(1862), existem controvérsias na literatura no que diz respei-

to aos efeitos do diabetes sobre a saÚde periodontal e 

outros tecidos orais. 

sobre 

Em estudos realizados em humanos, as evidên. 
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cias foram tanto a favor como contra uma relação entre diabe-· 

tes e doença periodonta1 (RUDY e COHEN, 1938; RUTLEDGE, 1940; 

WILLIAJ,;S e MA!IAN, 1960 e MACKENZIE, 1963). 

GOTTESEGEN (1962) realizando uma investi­

gação sobre desordens dentais e orais, em diabéticos, concluÍ 
. . , . 

ram, entretanto, que estudos futuros ser1am necessar1os para 

se esclarecer esta relação. 

Várias pesquisas tem sido realizadas com 

esse intuito. 

Dessa forma, COHEN et a1 (1966) observa~/ 

ram em hamsters com di~betes hereditário espontâneo, o desen­

volvimento de patologia periodontal severa, quando o diabetes 

surgia cedo (juvenil) e e~a de longa duração. Nos animais co~ 

troles, os tecidos periodontais eram normais. Portanto, con-/ 

cluÍram que uma relação entre diabetes e doenÇa periodontal -

ficou claramente estabelecida. 

Numa revisão feita por FINESTONE e BOORU 

JY (1967) demonstrou-se que o indice periodontal é elevado em 

pacientes diabéticos. Esse Índice aumenta com a idade princi­

palmente nos diabéticos. Isto indica que algum componente bá­

sico da sindrome diabética está continuamente ativo para ini-

ciar e dar continuidade ao processo. Ficou demonstrado tam-

bém, que o controle cuidadoso da glicemia nos diabéticos, le­

vava a u~a diminuição na prevalência e severidade da doença -

periodon tal. 

Na esperança de encontrar evidências q~ 

to à natureza da relação entre diabetes e doença periodontal, 

HOVE e STALLARD (1970) pesquisaram 28 pacientes diabéticos 

comparados com 16 controles. Relataram que o exame clÍnico in 

dicou um aumento da doença periodontal proporcional à idade -

dos pacientes. Considerando o método de controle diabético co 

mo um indicador da severidade da condição diabética afirmaram 

que 11 a severidade do diabetes teve pouco efeito sobre a seve-
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rídade da doença periodontal11
• Quanto aos achados hístolÓgicos 

os mesmos revelaram que as alterações vasculares ocorrem muis 

frequentemente nos.pacientes diabéticos. ConcluÍram, finalmen­

te, os autores que a doença periodontal aumenta com a idade, -

em ambos os grupos (diabéticos e con~roles) e está diretamente 

relacionada com o acúmulo de placa e cálculo e que a duração -

do estado diabético tem pouco efeito sobre a doença periodon-/ 

tal e sobre a resposta inflamatória. 

Com relação à idade, esta pesquisa está con 

corde com os achados de BELTING, HINIKER e DUJIMETT (1964). 

Quanto à severidade da. doença periodontal relacionada ao diabe 

tes, a discordância é total uma vez que estes demonstraram em 

78 pacientes diabéticos diferenças 'significantes na severidade 

da doença, as quais persistiam mesmo quando fatores variáveis/ 

como grau de cálculo e frequência de escovaçao eram fixados 

nos dois grupos (diabéticos e controles). 

CASTILHO (1971) afirma por sua vez que o di 

abetes melito por si só não causa a doença periodontal, mas 

sim altera o curso pré-existente de uma alteração periodontal.-" 

Em 1974, BAY, AINAMO e GAD fizeram uma nova 

tentativa a fim de se determinar o efeito do diabetes melito -

na doença periodontal. Ao invés de se medir a destruição perio 

dontal já acumulada, em diabéticos, mediram as respostas de 

suas gengivas quanto ao tratamento local e quanto aos procedi­

mentos dos pacientes em seus cuidados caSeiros. Os resultados/ 

mostraram que 57 adultos jovens diabéticos, apÓs o per{odo ex­

perimental de uma semana, apresentaram condiçÕes ge.."flgivais tão 

boas quanto às de 49 controles não diabéticos. ConclUÍram que 

estando a doença sistêmica sob controle, adultos jovens diabé­

ticos não exibem condiçÕes gengivais inferiores àquelas das 

pessoas do grupo controle e também que o fato de que jovens d:i_ 

abéticos (provavelmente devido a seus hábitos de dieta) frequen 

tem.ente apresentam uma abundante formação de cálcuJ.o supra-geg 
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gival, não resulta necessariamente num aumento no grau de infla 

mação de suas gengivas. 

Por outro lado NICHOLS, LASTER e BODAK-

GYOVAI (1978) estudando 54 pacientes diabéticos em relação 

doença periodontal chegaram a concluai~análogas às de llOVE 

STALL&~D (1970) e SZNAJD&1 et alii (1978) ~ue d~onstraram 

• a 

e 

~ue 

existe perda de inserção maior no grupo diabético (mais de 30 

anos) quando comparado com o grupo controlet na presença de fa­

tores locais semelhantes. Observaram também, Índice gengival 

maior no grupo diabético enquanto que os Índices de placa e cál 

culo não diferiam significantemente. Segundo esses Últimos auto 

res o diabetes aparentemente atua como um fator predisponente -

que pode acelerar a destruição periodontal originada por agen-/ 

tes microbianos. 

Uma outra particularidade foi observada por 

ALEO (1981) o ~ual estudando a utilização do ácido ascÓrbico na 

terapia da doença periodontal demonstrou que a eficâcia desse -

tipo de tratamento está relacionada primariamente com o trans-/ 

porte do ácido através da membrana celular e no caso do diabe-/ 

tes como esse transporte é influenciado pela hiperglicemia, a. 

deficiência do Úcido ascÓrbico intra-celular pode descrever com 

algum alcance a natureza da doença periodontal no diabetes. 

Ainda em 1981, BARTOLUCCI e PARKES analisan­

do a destruição periodontal acelerada, em pacientes diabéticos/ 

demonstraram que o paciente diabético juyenil pode apresentar -

uma resposta gengival hiperplásica como resultado da supressão/ 

da atividade normal dos leucÓcitos nas fibras colágenas. Relata 

ram também que o acúmulo de placa na área do sulco gengival é 
o fator etiolÓgico responoável pelas alterações patolÓgicas pe­

riodontais vistas em diabéticos. 

NASCIMENTO et alii (1985) estudando a lesão 

periodontal experimental de ratos diabéticos aloxânicos, trata­

dos e não tratados com insulina verificaram aue a evoluPão da . ' 

/ 



• 

lesão periodontal foi modificada pelo estado diabético, bem 

como a reação inflamatória e o processo de reparação. Segundo/ 

esses autores, o irritante gengival porém, foi o fator predis­

ponente para a evolução da lesão periodontal. 
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•. 
4. CO!lCLUSDES 

Em vista do observado na Revista da Litera­

tura, percebe-se ser a relação Diabetes Melito - Doença Perio­

dontal um assunto bastante controverso o qual possibilita um 

campo de pesquisas proficuo e interessante. 

Existem trabalhos histÓricos, que descrevem 

a periodontopatia diabética como uma entidade clÍnica. Outros/ 

estudos, por-sua vez, sugerOMque a presença do diabetes altera 

o curso da doença periodontal inflamatÓria, resultando numa 

resposta tecidual mais severa aos agentes etiolÓgicos locais • 

Contrariamente, certos relatos falham em observar alguma rela­

ção entre essas duas doenças crônicas. Relatos epidemiolÓgicos 

também revelam resultados variados, de incidência e severidade 

da doença periodontal na população diabética. 

Além disso, periodontopatias severas, cuja 

etiologia não pode ser explicada somente por fatores locais, 

são frequentemente encontradas em diabéticos e em indivÍduos -

geneticamente predispostos ao diabetes. 

Procuraremos, neste capÍtulo, subdividir as 

conclusões observadas, em conformidade com o descrito na Revig 

ta da Literatura. 

Dessa forma, o relacionamento diabetes meli 

to e alterações vasculares, pennitiu-nos concluir o que se 

segue: 

a) cientes de que toda "infecção11 e "infla­

mação severa11 parecem ser uma das mais imprevisÍveis e devasta 

deras complicações em diabéticos, a atJnção deve sempre ser 

dirigida para os leucÓcitos polimorfonucleares (PMN) e para 

seu papel na defesa antibacteriana; 

b) existe uma significante diminuição na 

resposta q_uülliotáxica dos HIN, em diabéticos com periodonti te/ 

severa; 
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o} a quimiotaxia anormal dos PMN contribui 

para o agraYamento da doença periodontal em diabéticos, pois 

predispõe à infecção bacteriana. 

Obviamente que essa quimiotaxia diminuída/ 

torna-se reversível quando da erradicação da infecção, o que 

se realiza com medidas de terapêutica periodontal. 

Referente às microangiopatias observadas 

em pacientes diabéticos existe a agravante do espessamento da 

membrana basal de capilares, arterÍolas e vênulas. 

O espessamento da membrana basal dos vasos 

pode ser atribuído à hiperglicemia uma vez que haveria maior 

produção de glicoproteinas nessa membrana. Isso poderia impe­

dir o fluxo normal de sangue, induzindo consequentemente à 
uma quimibtaxia de PMN dim.inuida, bem como à uma diminuição -

na difusão do oxigênio produzindo acúmulo de resÍduos metabÓ­

licos. 

BiÓpsias de tecido gengival, propostas co-

mo instrumento diagnóstico do diabetes melito, não nos pare 

ce apresentar cred.bilidade uma vez que foi observado espessa 

menta da membrana basal dos v,asos também em indivÍduos não di 

abéticos._ 

Concernente ao inter-relacionamento diabe­

tes melito- alterações do colágeno concluÍmos que: 

a) existe um decréscimo na síntese do colá 

gene gengi val; 

b) há um aumento no processo de degradação 

do colágeno gengival, especialmente o recentemente sintetiza­

do. 

Essas conclusões indicam que, possivelmen­

te, os fibroblastos de indivÍduos diabéticos apresentam uma 

redução na habilidade de efetuar a remodelação do colágeno, -

quando da presença de processos inflamatÓrios e também, que 

o estado hiperglicêmico deve estimular a síntese de colÚgenap 
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gengival resultante do aumento nos nÍveis de .AM.P cÍclico ou pe 

la pres e.nça de endotoxinas originárias de organismos GRA!ti neru! 

ti vos e filamentosos (L. bucallis) que podem penetrar no epi té­

lio sulcular e estimular a produção de colagenase, pelos macró 

fagos da gengiva. 

Pode-se observar, 'dessa forma, que 

tes melito afeta células (fibroblastos, neutrÓfilos e 

o diabe-
• linfoci-

tos) bem como processos fisiolÓgicos e que dificulta processos 

de reparo na cavidade oral podendo ser, portanto, um mediador/ 

da doença periodontal. 

Per~inente aos aspectos clÍnicos da doença/ 

periodontal em pacientes diabéticos podemos concluir o seguin 

te: 

a) A maioria das investigações mostrou uma 

maior severidade da Doença Periodontal em diabéticos, severidá 

de esta que aume~ta gradualmente~~dade. Isto é diretamente -

propOrcional ao acúmulo de placa e cálculo. 

b) Tanto a Doença Periodontal quanto o Dia­

betes Melito se tornam mais prevalentes em idades mais avança­

das,. o que torna 1.llllll avaliação da relação entre as duas molés­

tias extremamente difÍcil, nos grupos de idade mais avançada.-• . 
Entretanto, se o tipo avançado de Doença Feriodontal geralmen­

te associado à indivÍduos mais velhos, (reabsorção de osso al­

veolar, mobilidade dental e formação de bolsas) é visto com 

frequência maior do qu€ a esperada, em pacientes diabéticos jo 

vens, a possibilidade de uma relação causal é sugerida. 

c) A severidade da destruição periodontal 

não foi relacionada à severidade, ou duração do estado diabéti 

co, mas parecem váriar com o grau de depÓsitos de placa e cál­

culo. 

d) Quanto aos Índices de placa e de cálcul~ 

há controvérsias. A ocorrência de cálculo dental :parece ter s,! 

do a mesma, tanto en diabéticos, quanto em não diabéticos, po-
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rém, maior quantidade de cálculo supra-gengival tem sido encon 

trada em diabéticos. 

e) Os Índices gengivais e periodontais, mos 

tram valores significantemente mais altos para os indivÍduos -

diabéticos; porém, estando a doença síst~ica sob contrôle, e­

la não tem efeitos significantes observáveis na saúde do periQ 

donto, ou seja: Aa condições gengivais de diabéticos não -sao 

inferiores à de pessoas normais, desde que também sejam manti­

dos os cuidados de uma boa higiêne oral. 

f) A descoberta de maior quantidade de cál­

culo em indivÍduos diabéticos, do que em indivÍduos não diabé­

ticos, mas sem registros de qualquer diferença entre os vaJ.o-/ 

res de seus Índices gengivais nos leva a pensar que~ "Diabetes 

sob controle apropriado não tem influência no equilÍbrio, pla-­

ca-gengivite11. 

g) A perda de inserção parece ser maior em 

diabéticos na faixa de idade de 30-40 anos, quando na presença 

de fatores locais semelhantes. 

h) Os parâmetros clÍnicos que mostram alte­

rações importantes são: o índice gengíval e a perda de inser-/ 

-çao. 

i) Qualquer aumento clÍnico na Doença Perio 

dental em diabéticos, pode ser atribuído mais à um aumento dos 

fatores etiolÓgicos, do que ao estado da doença em si. 

j) Infelizmente, a maioria das investigações 

clinicas sobre a associação DM-D.P. (com algumas exceções), 

não são muito objetivas, pois lutam com o grande número deva­

riáveis que se apresentam quando os Índices de Doença Periodon 

tal em diabético·s e não diabéticos são medidos e comparados 

(variáveis como duração e severidade do diabete, variação da 

glicemia, tipo de terapia de controle do diabete, hábitos de 

higiêne oral, grau de cálculo, idade). Além de limitaçãe5como: 

a) suposição da normalidade na seleção dos controles; b) falta 
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de um método seguro reproduzível de se registrar a Doença Feri 

odontal, etc. 

1) Parece haver duas sÍndromes periodontais 

clÍnicas relacionadas à diabete: 

(1) a forma aguda, fulminante, encontrada -

mais frequentemente no indivÍduo diabético descompensado, e no 

indivÍduo em que a doença não foi descoberta, particularmente, 

do tipo juvenil 9 e caracterizada por: inflamação gencival, va­

riando de uma e:engivi-te marginal à uma periodonti te superativa 

aguda, mobilidade
1
at dor à percussão, rápida perda Óssea e ab­

cessos gengivais mÚltiPlos. Com o controle do Diabetes, esse 

grupo de sintomas deve diminuir em severidade, e ocasionalmen­

te cessar. 

(2) a forma de reabsorção gradativa do osso 

alveolar - Esta é a alteração degenarativa mais crÔnica, que -

parece estar significantemente relacionada à duração da diabe­

te - (Ellenberg, 1962). 

m) Em vista do citado acima, o Diabetes Me­

lito parece ser uma doença sistêmica capaz de aumentar a seve­

ridade e o processo de evolução da Doença Periodontal. Aparen­

temente serve como um fator pré-disponente quà "pode" acelerar 

a destruição periodontal originada por agentes microbianos. 

n) A doença periodontal em diabéticos pare­

ce afetada pelos mesmos fatores etiolÓgicos - (placa, cálculo, 

negligência) que seria de se esperar, afetam os pacientes 

diabéticos. Daí resume-se que: 

-na o 

O sucesso do tratamento periodontal de pa-

cientes diabéticos depende: 1) da disposição do paciente em 

controlar o diabete; 2) manter uma boa higiêne oral. 

Quando o estado clÍnico de deficiência de 

insulina é adequadamente tratado, a capacidade do diabético de 

resistir à infecção oral é normal. 
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5. CONSIDERAÇ0ES FINAIS 

o Cirurgião-Dentista deve estar atento aos 

sinais e sintomas orais, que pode:m ser os primeiros a "sugerir" 

a presença do Diabetes - Clássicamente listadas como complica­

ções orais em diabéticos estão: xerostomia, mucosa sensível ou 

dolorida, sensação de ardor, mobilidade dental, abcessos perio 

dentais e periapicais, gengiva com tom violáceo, edtmaciada e 

sangrante e formação de bolsas avançadas. 

A infecção dental tem sido frequentemente -

implicada no agravamento do estado diabético. Sua presença ele 

varia a glicose sanguinea, poderia causar ceto-acidose e preci 

pitar o coma •.. O controle· inicial cíe um paciente diabético re­

cém detectado, poderia ser difÍCil ou impossível na presença -

de infecção ativa periodontal ou periapical. Além disso, o a­

gravamento de uma in~ecção dental poderia levar um paciente 

diabético bem controlado, à uma situação de descontrole. Uma 

vez que nesta doença (D.M.) uma emergência dental pode rapida­

mente comp-licar·· a vida do paciente, é de grande importância 

que ·a saÚde dental e periodontal sejam estabelecidas e manti-/ 

das. 

"Interação do tratamento médico e dental1
t 

Quando se descobre que um paciente com doen 

ça dental avançada, tem ta~bém diabetes,. extrações não deveri­

am ser realizadas à menos que absolutamente necessário, até 

que a condição sistêmica fosse trazida sob controle. 

Abcessos agudos, entretanto, necessitam de 

drenagem imediata. Um controle completo pode não ser possÍvel/ 

enquanto a infecção dental ainda estiver presente, mas a glice 

mia pode ser reduzida. Com a melhora do estado diabético, deve 

rá haver grande melhora na condição periodontal aguda. Os den­

tes podem se firmar, a inflamação gengival diminuir, o exsuda-
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•' 

to supurativo do sulco gengival pode diminuir assim como a sen 

sibilidade. Nesse estágio, deve ser realizada uma avaliação 

dental, e instituído o tratamento necessário. 

A terapia periodontal, pode baixar as nece~ 

sidades de insulina e reduzir os níveis incontroláveis de açÚ­

car para um estado mais controlável, portanto, o tratamento da 

Doença Periodontal pode facilitar a regulação prática dos pa­

cientes diabéticos. 

Sob um bom controle médico, e cuidados den­

tais, o paciente diabético não mostra maiores tendências à com 

plicações pÓs-cirúrgicas, quando comparados aos pacientes 

diabéticos. 

-na o 

O tratamento dental é na maioria das vezes 

um acontecimento estressante, e portanto, certas precauções no 

manejo do paciente diabético são aconselháveis: As consultas -

deveriam ser pela manhã, geralmente cerca de 1 hora e meia a-

pÓs o café e apÓs a admlnístração da insulina matinal. Todos 

os esforços devem ser feitos para evitar apreensão e minimizar 

a dor. A administração racional de sedativos e analgésicos 
' ' ' pre-.operatorios e bastante recomendada. 

Várias experiências tem de~onstrado clara-/ 

mente que quando o paciente diabético está sob bom controle mé 

dico, os procedimentos de cirurgia oral podem ser realizadas -

exatamente cano se estivessem sendo feitos em um paciente -na o 

diabético, tanto no que diz respeito à extensãot e quanto à 

técnica da cirurgia. Procedimentos extensos tais como: extra-/ 

ção de boca toda, e gengivBctomia na boca todat tem sido reali 
' zados de uma so vez, sem causarem problemas ao paciente, embo-

ra isto não seja nor.calmente recomendado mesmo em indivÍduos -

não diabéticos. 

Uma vez sendo o paciente diabético mais su­

jeito à in:fecção do que o paciente não diabético, e uma vez 

que a in:fecção no diabético representa séria ameaça, é aconse-
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~· 

lhável realizar todos os procedimentos cirúrgicos com cobertu­

ra antibiÓtica adequada.-

• 
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