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1. HISTORICO

A primeira referéncia a importincia do pin-
creas para a completa utilizagio dos carboidratos por parte do
organismo, partiu de CONRAD vom BRUNNER, em 1682. Um século ~
mais tarde, o fisiologista ingles CAWLY, estabeleceu a primei-
ra relagdo entre pAncreas e diabetes. Posteriormente, em 1839,
coube & MERING e MINKOWSKI demonstrar que a pancreatectomia em
c3es resuliava numa condic¢fio praticamente idéntica a do diabe-
tes melito no homem,

No entanto, quase quatro séculos decorreran
e o mecenismo pelo gual o diabetes melito se instala no orga-
nismo continua sendo um mistério. Tanto &, que ndo se fala em
moléstia, mas em sindrome diabética, e sob tal denominagSo a-
grupa—sé uvwn complexo de sintomas, cujas causas permanecen ain-
da desconhecidas, Os mais evidentes sdo: s&de intensa (polidip
sia); aumento do apetite (polifagia), 0 gue ndo impede que o
~ doente emagrega, embora se alimente melhor, e eliminacao de
urina aumentada (poliuria). Cansagd e dificuldade em  concen-
trar-se s3o ouiros sinais, que reunidos aos primeiros, fazem -
'pensar em diabetes, 0 exame de sangue {dosagem da glicemia) e
a confirmagfo final, |

0 controle da moléstia, gue se desenveolve —
lentamente, ¢ feito através de dieta, exercicios e administra-
¢do subcutfnea de insulina. A dieta visa.a diminuir a ingestio
de carboidratos; os exercicios provocam aumento do transporte
de glicose para as células musculares e a insulina regula o ni
vel hormonal compensando a secrecao deficiente,

Embora a origem e ¢ mecanismo do diabetes
nao estejam definitivamente esclarecidos, variocs fatores que
intervem no seu aparecimento ja podem ser apontados com SeZU~
ran¢a. Sao eles: heranga, lesBes pancreaticas diretas, choqueg

emocionais, rage, obesidade, além de sexo e idade.
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2, CONSIDERACOES GERAIS

Atualmente reconhece-se ser o Diabetes Meli
to um defeito metabdlico cronico, caracterizado por distirbiocs
o metabolismo dos hidratos de carbono, protefnas e gorduras,
e que no decorrer da histéria natural da doenga ¢ acompanhado
de compliceglbea que afetam 08 vasos sanguineos, sistema nervo.-
so, tecidos ¢sseo e cartilaginoso. 0 defeito fisiopatoldgico -
bdsico no diabetes é a insuficiéncia insulinica. Cu a insulina
nio é apropriadamente secretada (produgéo inadequada ou falén-
cia dag células betn em reconhecer os estimulos para a secre-
¢Bo insulinica) ou a sua agao esta prejudicada. Mais sucinta-/
mente: o diabetes melito é causado, quase sempre, pela diminui
gao dos indices de secregao de insulina pelas 5e€gAdas ilhotas
de Langerhans. _

Geralmente ele € dividido em dois tipos di~
ferentes: "diabetes juvenil®™, que em geral -~ porém nem Sempreé~
inicla-~se nog primeiros anos de vida, e o "diabetes com inicio
na idade adulia" que de habito - porém nem sempre - inicia- se
e fase ulterior da vida e ocorre principalmente nas pessoas
obesas. _ >

A hereditariedade desémpenha importante pa-
rel no aparecimento de ambos o5 tipos de diabetes., O tipo juve
nil costuma ter infcio rapido e parece resultar da predisposi—
¢do hereditaria a: l1- desenvolvimento de-anticorpos contra as
células beta causando, assim, sua destrui¢io auto-imune; 2-
posasivel destruicio das células beta por enfermidade viral; 3~
possivel simples degeneragdo dessas células, O disbetes de
infcio na maturidade parece resultar da degeneragfo das célu-
las beta em consequencia 4o envelhecimento mais rapido nas peg
soas susceptiveis que em outras. A obesidade predispde a esse
tipo de diabetes, porque quantidades maiores de insulina  sao

necessarias para o0 controle metabolico nos obesos, em relagio/
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43 pessoas normais.

As complicagOes do diabetes envolvem princi
palmente uma aceleragdo das debilidades ligadas a idade. Unma
das mais importantes é a aterosclerose. Outras alteragCes in-
cluem rigidez da parede arterial, com mumento da espessura da
membrana basal dos capilares, em especial nos rins, pele e re-
tina, diminui¢do da elasticidade pulmonar, decréscimo da massa
6ssea, e especialmente modifica¢Ces nas propriedades do coiégg
no. Uma das dbnsequéncias deste Wltimo aspecto é a deficiéncia
no processc¢ de cicatrigzagado de feridas, que esta diretamente -
associado a alteragdes .no metabolismo das proteinas.

Outras lesOes orginicas causadas pelo diabe
tes incluenm nefrose glicogénica, que leva a uma hipertensgo do
rim produzindo esclerose glomerular e lesoes oculares, das -
quais a‘mais importante e a alteragio capilar da retina, com
aneurismas, hemorragias e lesdes nos nervos periféricos, com
degeneracgio da mielina.

A maior parte da patologia do diabetes meli
to pode ser atribuida a um dos trés grandes efeitos da falta -
de insulina: 1l.- diminuigdo da utilizagao de glicose pelas celn
las organicas, com o consequente aumento da concentragfo da
glicemia para até 300 a 1200 mg/100 ml de sangue; 2- aumento a
centuado da mobilizagdo das gordurss contidas nas greas de ar-
mazenamento, ocasionando metabolismo anormal da gordura, bem
como deposicao de lipideos nas paredes vasculares, causadora -
de aterosclerose, e 3- diminuigao da proteina nos tecidos do
organismo.

Com relagdo &s estruturas orais, tem sgido
verificadas, e gerso melhor detalhadas na Revista da Literatu-
ra, diversas alteragdes relacionadas ao diabetes. Dentre estas
pode-se citar: decréscimo na solubilidade do coldgeno gengival,
diminui¢Bo na capeacidade das células estimilarem a cicatriza-/

¢5o, envelhecimento prematuro do tecido conjuntivo, atrases na



b

cicatrizacio de ferimentos causados por exiragao dental, difi.
culdades nos processos de diferenciag8o de fibroblastos e os-
teoblastos, osteoporose do osso alveolar e retardo na deposi-

¢20 do cemento,

-

Em vista do exposto e dada a importéneia do
agsunto, resolvemos realizar este estudo procurando relacionar
ag alteragOes periodontais que ocorrem em organismos diabeti--
cos, bem como, dentro da realidade, demonstrar aoc  cirurgiao-~
dentista as consequéncias desagradéveis gue ¢ diabetes melito

pode provocar nos pacientes que o procuram.
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3. REVISTA DA LITERATURA

3.1. Diabetes Melito e AlteracOes Vasculares:

Anormalidades da membrana basal dos capila-
res parecem representar uma lesao bééica en pacientes com Dia-
betes Melito, Este conceito surgiu de estudos de varios drgaos
de pacientes diabéticos, através da microscopia eletrdnica, a
qual tem confirmado e ampliado o nivel de observagoes de egtru
turas, feitas airavés dos tempos, com a microscopia ética.

A informag@o a respeito de alteragGes na
membrans. basal dos capilares do tecido gengival, ainda nzao foi
avaliada. Sabe-se todavia que tais alteragGes, se presentes na
gengiva, podem ser indicativas de aumento na severidade e fre-
quéncia_da doenga periodontal em pacientes diabéticos,

Assim sendo, FRANTZIS, REEVE e BROWN (1971)
propondo-se a investigar a ultra estrutura da membrana  basal
‘nos capilares gengivais de pacientes normais, diavéticos conm
doenga periocdental e n&o diabéticos com doenga. pericdental con
cluiram que hia espessamento maior da membrana basal dos capila
‘res gengivais nos individuos diabéticos com doenga periodontal
do que nos pacientes nio diabéticos mas também portadores de
doenga periodontal.

Segundo esses mesmos autores, o espessamen-
to ocorre devido a um aumento da prdpria .substéncia da membra-
na o que impede por sua vez, a difusio de oxigénio e a elimina
¢ao de residuos metabdlicos provocando uma snormalidade fisio-
1dgica gue induz i uma severidade da doenga periodontal.

Este estudo, realizado ao nivel da microsco
pia eletronica esta concorde com o achado por outros  autores
(RAY, 1948 e RUSSEL, 1966, e Mc MULLEN, LEGG e GOTTSEGEN, 1967)
que, & luz da microscopia Otica expressaram opinidces semelhan-

tes, levando-se en conta a natureza generalizads das microangi



opatias diabéticas.

Por outro lado, ELGENEIDY, STALLARD, FILLIOS
e GOLDMAN (1974) snalisando o nivel de glicose e glicogénio te-
cidual e a severidade da reagao inflamatoria periodontal em ra-
tos diabéticos, observaram, histologicamente, no periodonto as
seguintes altera¢oes: gengivite precoce com espessamento do epl
télio sulcular e oral; infiltragZo de ceélulas inflamatdrias no
tecido conjuntivo subjacente; periocdontite moderada com migra-/
cio do epitélio sulcular ao longo da superficie da raiz; forma-
¢ao precoce de bolsas; rompimento do ligamento periodontal e
presenca de um infiltrado inflamatdrio crdnico com leve grau
de reabsorgdo Ossea. Em alguns animais o nivel de severidade -
foi maior, encontrando-se reabsorgéo ossea com envolvimento de
furce e grande infiltrado crfnico de células inflamatdrias. Ne-
nhuma alferagﬁo'vascular foi observada, sob microscopia Obica.
Com rela@ﬁo a0 glicogénio hepitico, nf3o foram encontradas dife-
rengas significantes entre os animais controles e diabéticos,

Ainds em 1974, RICKER, LASTER, SHAPIRO e
COHEN, estudando biopsias gengivais de individuos diabéticos e
n2o diabéticos sendo que, dessas biopsias, metade era de teci-
do clinicamente normal e metade, de tecido gengival inflamado e
também, atravée de microfotografias eletrlnicas dos capilares ,
para se comparar espessura da lamina basal, demonstraram que
todas as biopsias (5 excessao de uma unica) apresentaram capila
res com multiplas camadas da l3mina basal, Esse aumento nargi-
nal, apesar de estatisticamente significante, na opinido dos au
tores nio & suficiente para guxiliar o diagnéstico da doenca pe
riodonttal.

Entretanto, ANAPOLLE, ALBRIGHT e CRAFT (1977
gtraveés da biopsia de tecidos gengivais € orais de ratos nor-
mais e diabéticos concluiram que, enquanto a membrana bdbasal dos
capilares dos animais normais exibia uma largura média de

2.000A os capilares dos animais diabéticos apresentavam espessu



ra. de 8.000A, Enfatizaram os autores gue essas biopsias gengi-
vais ou orais podem, perfeitamente, substituir outras (de mis-
culos, por exemplo) como instrumento eficaz de diagndstico em
pacientes diabéticos e pré-diabéeticos.

0 efeito de diabetes experimental (aloxéni-
co) sobre as reagdes inflamatorias na regido gengival tem sido
bastante analisadas pelos pesquisadores,

_ Sob essge aspecto, pode-se observar o estudo
de MATSSON, ATTSTROM e GRANATH (1980) que demonstraram redugio
da permeabilidade vascular em c3es diabéticos experimentais, -
com desenvolvimento de placa dental, bem como alteragdes  nas
fungﬁes vasculares e nas propriedades dos leucocitos polimorfo
nucleares (diminuig¢do da migrag¢@o) o gque prejudica o mecanismo
de defesa do organismo contra o agente invasor. -

' Este trabalho & concorde com as observagles
feitas por ISMATL et al (1965) e LLORACH et al (1976) gue rela
taram menor permeabilidade vascular relacionada ao diabetes.

.Contraiiamente, porém, um aumento da permea
bilidade vascular em diabéticos foi relatada por outros pesgui
sedores (TRAP.-JENSEN, 1967; DITZEL, 1968; ALPERT et al, 1972).

A diminuigfo da quimiotaxia dos leucdcitos/
polimorfonucleares em pacientes diabéticbs foi relatada, por
MOLENAAR et al (1976). Sugeriu este autor, ser esta diminuigao
de carater genetico.

?os%eriormente, outros investigadores (LAVI
NE et al, 1979 e VANDYKE, 1970) demonstraram uma diminuigaoc &a
resposta quimiotéxica desses leucdcitos em pacientes com perio
dontite juvenil e periodontite rapida progressiva. Estas obser
vacbes dizem ser a diminuig¢io da quimiotaxia, o fator mais im~
portante na predisposi¢do dos pacientes & uma destruig¢do perio
dontal severa.

Acreditando-se gser o diabetes melito o fa-

tor que provoca uma diminui¢fo da resisténcia do periodonto a
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fatores locais, tal quadro patoldgico deve induzir, consequen-
temente, a uma periodontite severa.

Analisando ¢ problema sob esse angulo, @ MA-
NOUCHEHR~POUR, SPAGNUOLO, ROIMAN e BISSADA (1981) procuraram -
avaliar a relagao entre a severidade da periodontite e anorma-
lidades gquimiotdxicas dos leucdeitos polimorfonucleares e
pacientes diabéticos e ndo disbéticos e, ao mesmo tempo, procu
raram correlacionar essas anormalidades dos leucdcitos com o
grau de inflémaqéo gengival e com a quantidade de perda de in-
Sercdo,

Concluiram os autores que o indice de quimi
otaxia dos leucocitos em pacientes diabéticos com periodontite
moderada nao foi significantemente diferente do observado en
pacientes nao diabeticos que apresentavam periodontite modera-
da ou éevera.

No entanto, o indice quimiotaxico dos leucd
citos de diabeéticos com periodontite severa foi significante~/
mente menor guando compafado a0 mesmo {ndice, em pacientes dig
beticos com doenga periodontal moderada.

' Nessa pesqguisa fol considerada periocdontite
severa quando a perda média de inser¢ac era maior que 4 mm, e
pelo menos & dentes periodontalmente afétados, com mais de 50%
de perda de ingergdo. |

Com relagdo ao grau de inflamagldo gengival/
ou a perda de insergad?ngo houve correlaéionamento com as res-
postas quimiotdaxicas dos leucdcitos polimorfonucleares.

Ainda em 1981, Mc MULLEN, VAN DYKE, HOROSW-
WICZ e GENCO avaliarsm a resposta guimiotdxica dos neutrdfilos
no sangue periférico de individuos com antecedentes diabéticos
na fam{lia, classificados como individuos com potencial para a
tolerancia anormal de glicose (FOT.AGT) e de individucs com do
enga periodontal severa poreém, sem antecedentes diabéticos.

Observaram os autores que 13 dos 24 pacien-
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tes o Grupo FOT.AGT exibiram uma diminui¢&o na quimiotaxia -
dos neutrdéfilos. Em contraste, essa quimiotaxia foi tanto nor-
mal, guanto elevada em 19 dos 20 pacientes que apresentavam -
doenga periodontal severa porém, sem antecedentes diabeticos.

Ficou demonstrada, dessa forma, que existe
relagio entre histdria familiar diabética positiva e quimiocta-
xia de neutrofilos diminuida.

Resultados analogos foram relatados por MA-
FOUCHEHR-POUR, SPAGNUOLO, RODMAN e BISSADA (1981) que afirma-/
ram que & possivel que a quimiotaxia alterada dos neutrofiles/
possa contribuir para a severidade da periodontite em pacien~/

tes diabeticos.

3.2. Diabetes Melito e Alteracdes no Coldgeno:

A repafagéo tecidual deve constitﬁir 0 ﬁlt;
mo estagio de uma inflamagao que atingiu sua finalidade biolé;
_gicé; ou seja, neutralizar oz efeitog da agressaoc e restabele-
cer = normalidade da estrutura atingida. A fase de reparag¢ao -
comega com a proliferagfo dos fibroblastos e outras celulas do
tecido conjuntivo e a multiplicagéd de pequenos vasos sanguine
os, constituindo o tecido de granulagao, que e de grande impor
téncia no processo de eraro.

O colageno ¢ formado pelos fibroblastos que
s30 células do tecido conjuntive e € o mesmo, o0 principal ele-
mento egtrutural desse tecido. Da mesma forma, os fibroblastos
produzenm tambem os glicosaminoglicanocs (mucopolissacarideos d-
cidos) do tecido de granulacgfo, responsaveis pela agregagdo do
colageno,

Sabe~se que o diabetes melito € acompanhado

por varios defeitos no tecido conjuntivo (BERENSCN et alii, -
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1972).

Do mesmo modo, tem sido postulado que alte-
ragBes no coldgeno e/ou nas glicoproteinas componentes das mem
branzs bagais poderiam ser somente um aspecto do distirbio ge-
ral na regulagac da biossintese da matriz intracelular en dia-
béticos (ROBERT, 1971 e KERN, LAURENT e REGNAULT, 1972).

RAMAMURTHY, ZEBROWISKY e GOLUB (1974) veri-
ficaram que o metabolismo do colageno nos itecidos gengivais de
ratos diabéticos experimentais encontrava-se alterado, tornan-
do-se menos soluvel.

Contrariasmente & posicio desses autores,
GRANT, HARWOOD e WILLIAMS (1976), nio verificaram alteragdes -
significativas na sintese.colagénica em ratos diabéticos.

_ Induzindo inflamacdo crdnica através da
injecac do complexo antigeno—anticorpo en genéiva de ratos dig
béticos aloxanicos GOLUB, GARANT e RAMAMURTHY (1977) observa-/
ram due o disbetes provocou aumento da excre¢io urinaria de
- hidroxiprolina e diminuigﬁo na extratibilidade do coldgeno. Ve
rificaram porém, que essas alieragdes foram, completa ou parc;
_alméhte, normalizadas pela insulino-terapia e pelo controle do
estado hiperglicémico. | N

A redugZo na capacidade das células respon-
Gerem 3 inflamagho e estimular a cicatrizagdo & caracteristica
dos tecidos diabéticos (GOLUB, SCHNEIR e RAMANMURTHY, 1978). Es
tes autores demonstraram um decréscimo na solubilidade do cola
geno gengival de ratos diabéticos, o gue iﬁdica un processo de
envelhecimento.

GRANDINI (1978} estudando ratos diabeticos/
pancreatectomizados, observou um atraso na cicatrizaciéo do fe-
rimento causado pela extracdo dental. Estas diferencas foram -
observadas no processo de diferenciaczo dos fibroblastos e os-
teoblastos, Consequentemente, a maturagao do tecido conjuntivoe

e o desenvolvimento das propriedades osteogeénicas foram marcaw
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damente diminuidas nos animais diabeticos.

Em 1984, ILUCIANO observou deficiéncia na
génese e desenvolvimento dos tecidos de reparo de animais dia-
béticos aloxAnicos. Verificou também gue a administracao de
Parotin (principio biologicamente ativo das glandulas saliva~/
res) mostrou efetividade em acelerar o processo de reparoe no

tecido de granulag&oc desses mesmos animais.,

3.3, Aspectos Glinicos da Doenca Periodontal no Diabetes lNe
l1ito:

A doenga periodontal é a causa mais comum -
de perda de dentes em adultos. Ela e predominantemente inflamg
tdria em sua natureza, poreém ocasionalmente hd manjfestacdes -
degeneratives., As dreas afetadas sdo as estruturas de suporte/
e revestimento dos dentes (gengiva, ligamento pericdontal e og
so alveolar). '

Inicialmente hd uma reagfo tecidual aos ir-
‘ritantes locais, dentro do sulco gengival (espagomargeado de —
um lado pelo epiteélio sulcular e do outro, pela estrutura den-
tal). O rompimento na integridade dessa linha epitelial permi-
te a migragéo apical da placa bacteriana transformando essa en
tidade morfo-fisioldgica, em uma bolsa Periodontal.

A medida em que se desenrola essa condigao,
o exame das gengivas revela edema, inflamagéo hiperplasia, exu
dato purulento, hemorragia e odor fétido.

A partir do classico trabalho de SEIFERT
(1862}, existem controvérsias na literatura no que diz respei-
to aos efeitos do diabetes sobre a saude periodontal e sobre
outros tecidos orais,

Em estudos realizados em humanocs, as evidén



«15.

cias foram tanto a favor como contra uma relagfo entre diabe-
tes e doenga periodontal (RUDY e COHEN, 1938; RUTLEDGE, 1940;
WILLIANS e MAHAN, 1960 e MACKENZIE, 1963).

GOTTESEGEN (1962) realizando uma investi-
gagio sobre desordens dentais e orais, em diabéticos, conclui
ram, entretanto, que estudos futuros seriam necessarios para
se esclarecer esta relagdo.

| Varias pesquisas tem sido realizedas com
esse intuito. _

Dessa forma, COHEN et al (1966) observa-/
ram em hamsters com diabetes hereditdrio espontineo, o desen—
volvimento de patologia periddontal gevera, guando o diabetes
surgia cedo (juvenil) e era de longa duragdo. Nos animais con
-troles, os tecidos periodonfais eram normais. Portanto, con-/
cluiram-que uma relag@o entre diabetes e doenga periodontal -
ficou claramente estabelecida.

Numa revisdo feita por FINESTONE e BOORU
JY (1967) demonstrou-se que o indice periodontal é elevado em
pacientes diabéticos. Esse {ndice aumenta com a idade princi-
palmente nos diabéticos., Isto indica que algum componente bé-
'sico da sindrome diabética estd 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 vma diminuicfoc na prevaléncia e severidade da doenga -
periodontal. ;

Na esperan¢ga de encontrar evidéncias guan
to a natureza da relagao entre diabetes e doeng¢a periodontal,
HOVE e STALLARD (1970) pesquisaram 28 pacientes diabéticos -
coﬁparados com 16 controles. Relataram que o exame clinico in
dicou um aumento da doenga periodontal proporcional a idade -
dos pacientes. Considerando o método de controle diabético co
mo um indicador da severidade da condigHo diabética afirmaram

que “a severidade do diabetes teve pouco efeito sobre a seve-
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ridade da doenca pericdontal®. Quanto aos achados histolégicds
os mesmos revelaram que as alteragdes vasculares ocorrem mais
frequentemente nos.pacientes diabéticos. Concluiram, finalmen-
te, os autores que a doenga periodontal sumenta com a idade, -
em ambos os grupos (diabéticos e controles) e estd diretamente
relacionada com o acumulo de placa e calculo e que a duragio -
do estado diabético tem pouco efeito scbre a doenga periodon-/
tal e sobre a resposta inflamatoria.

Com relagfio a idade, esta pesquisa estd con
corde com os achados de BELTING, HINIKER e DUKNETT (1964). -
Quanfo a severidade da.doen¢a periodontal relacionada ao diabg
tes, a discordancia é total uma vez que estes demonstraram em
78 pacientes diabéticos diferengas significantes na severidade
de doenga, as quais persistiam mesmo quando fatores varidveis/
como grau de calculo e frequéncia de escova¢io eram fixados -
nos dois grupos (diabéticos e controles).

. CASTIIHO (1971) afirma por sua vez que o di |
- sbetes melito por si s6 nio causa a doenca periodontal, mas
gim altera o curso pré-existente de uma alteragdo periodental.

Em 1974, BAY, AINAMO e CAD fizeram uma nova
tentativa a fim de se determinar o efeito do diabetes melito -
na doeng¢a periodontal. A0 invés de se medir a destruiggo perio
dontal ja acumulada, em diabéticos; mediram as respostas de -
suas gengivas quanto 20 tratamento local e quanto aos procedi-
mentos dos pacientes eﬁ geus culdados caseiros. Os resultados/
mostraram que 57 adultos jovens diabéticos, apds o perfodo ex-
perimental de ums sensnz, apresentaram condigGes gengivais 180
boas quanto as de 49 controles nido diabéticos. Concluiram gue
estando a doenga sistémica sob controle, adultos jovens diahé-
ticos ndo exibem condigges gengivais inferiores équelas das -
pessoas do grupo controle e tambéem que o fato de que jovens di
ebéticos (prevavelmente devido a seus hdbitos de dieta) frequen

temente apresentam uma abundante formagio de cdalculo supra-gen
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gival, nao resulta necessariamente num aumento no grau de infla
magao de suas gengivas,

Por outro lado NICHOLS, LASTER e BODAX -~
GYOVAT (1978) estudando 54 pacientes diabéticos em relagio a
doenca periodontal chegaram a conclus@ebanslogas as de HOVE e
STALLARD (1970) e SZNAJDER et alii (1978) que demonstraram que
existe perda de insergso maior no grupo diabético (mais de 30
anos) gquando comparado com © grupo controle, na presenga de fa-
tores locais semelhantes. Observaram tambem, indice gengival -
maior no grupo diabético enguanto que os Indices de placa e cal
culo nao diferiam significantemente. Segundo esses Ultimos auto |
res o diabetes aparentémente atua como wm fator predisponente - ;
que pode acelerar a destruig¢@o periodontal originada por agen—/
tes microbianos, ‘

Uma outra particularidade foi observada por
ALEC (1981) o qual estudando a utilizagfo do dcido asedrbico na
terapia da doenga periodontal demonstrou gue a eficacia desse —
tipo de tratamento ests relacionada primariemente com o trans-/
| porte 3o acido através da membrans celular e no caso do diabe-/
tes como esse transporte € influenciado pela hiperglicemia, a
" deficiéneia do decido ascoérbico intra-celular pode descrever com
algum alcance a natureza da doenga periodontal no diabetes.

Ainda em 1981, BARTOIUCCI e PARXES analisan-
do a destruicdo periodontal acelérada, em pacientes diabéticos/
demonstraram gque o paclente diabeético Juvenil pode apresentar -
uma resposta gengival hiperpldsica como resultado da supressio/
da atividade normal dos leuc6citos nas fibras coldgenas. Relata
ram tanbém que o acumulo de placa na &rea do sulco gengival &
o fator etioldgico responsavel pelas alteragdes patoldgicas pe-
riodontais vistas em diabéticos.

NASCIMENTO et alii (1985) estudando a les3c
periodontal experimental de ratos diabéticos aloxanicos, trata-

dos e ndo tratados com insulina verificarsm gue a evolugao da
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lesZo periodontal foi modificada pelo estado diabético, bem -
como a reagac inflamatdéria e o processo de reparagaoc. Segundo/
esses autores, o irritante gengival poreém, foi o fator predis-

ponente para a evolugdo da lesao periodontal.
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4. CONCLUSCES

Em vigta do observado na Revista da Litera-
tura, percebe-ge ser a relagdo Diabetes Melito - Doenga Perio-
dontal um assunto bhastante controverso ¢ gqual possibilita um
campo de pesquisas proficuo e interessante.

Existem trabalhos histdricos, que descreven
a periodontopatia diabética como uma entidade clinica. Outros/
estudos, por sua vez, sugeremgue a presenca do diabetes altera
0 curso da doenga'periodontal inflamatdria, resultando numa -
resposta tecidual mais severa aos agentes etioldgicos locais .
Contrariamente, certos relatos falham em observar alguma rela-
cdo entre essas duas doengas crdnicas. Relatos epidemioldgicos
também revelam resultados variados, de incidéncia e severidade
da doenga periodontal na populagio diabetica.

Alén disso, periodontopatias severas, cuja
etiologia ndo pode ser explicada somente por fatores locais, -
s8o frequentemente encontradas em diabéticos e em individuos -
| geneticamente predispostos ao diabetes.

| Procuraremcs, neste capitulo, subdividir as
conclusbes observadas, em conformidade com o descrito na Revig
ta da Literatursa.

Dessa forma, o relacionamento diabetes mell
to e alteracoes vasculares, permitiu-nos concluir o que se
segue:

\ a) cientes de gue toda "“infecgdo" e "infla-
macio severa" parecem ser uma das mais imprevisiveis e devagta
doras complicagbes em diabéticos, a atgncio deve sempre ger
dirigida para os leucocitos polimorfonucleares (PMN) e para -
seu papel na defesa antibacteriana;

b) existe uma significante diminuic¢iao na
resposta gquimiotdxica dos PMN, em diabéticos com periodontite/

severas
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¢) a quimiotaxia anormal dos FMN contribui
para o agravamento da doenga periodontal em diabéticos, pois
predispbe a infec¢io bacteriana.

Obviamente que essa quimiotaxia diminuida/
torna-gse reversivel quando da erradicagfo da infecgSo, o gque
se realiza com medidas de terapgutica periodontal,

Referente as microangiopatias observadas -
em pacientes diabéticos existe a agravante do espessamento da
membrana basal de capilares, arterfolas e vénulas.

0 éspessamento da membrana basal dos vasos
pode ser atribuido é hiperglicemia uma vez que haveria maior
produgao de glicoprote{nas nesga membrana. lsso poderia impe-
dir ¢ fluxo normal de sangue, induzindo conseguentemente a -
uma quimiotaxia de FPMN diminuida, bem como & uma diminui¢io -
na difusfo do oxigeénio produzindo acumulo de residuocs metabd-
lices. |

| Bidopsins de tecido gengival, propostas co-
mo instrumento diagnostico do diabetes melito, nao nos pare
ce apresentar credibilidade uma vez gue foi observado espessa
mento da membrana basal dos vasos também em individuos nfo 4i
abéticos. | N o H . |

Concernente ao inter-relacionamento diabe-
tes melito - alteragfes do colégeno concluimos que:

a) existe um decréscimo na sintese do colg
geno gengivalj 2

b) hé um aumento no processo de degradagio
do colégeno gengival, especialmente 0 recentemente sintetiza-
do, .

Essas conclusdes indicam que, possivelmen—
te, os fibroblastos de individuos diabéticos apresentam uma
redu¢zoc na habilidade de efetuar a remodelagio do colageno, -
quando da presenca de processos inflamatorios e também, gue

o estado hiperglicémico deve esgtimular a sintese de coldgeneg



gengival resultante do aumento nos niveis de AMP ciclico ou pe
la presenga de endotoxinas originarias de organismos GRAM nega
tivos ¢ filamentosos {L.bucallis) gque podem penetrar no epité-
lio sulcular e estimular a produg&o de colagenase, pelos macrd
fagos da gengiva.

Pode-se observar, dessa forma, que o diabe-
tes melito afeta células (fibroblastos, neutréfilos e linfdei-
tos) bem como processos fisioldgicos e que dificulta processos
de feparo na cavidade_oral podendo ser, portanto, um mediador/

da doenga periodontal.

Pertinente aos aspectos clinicos da doencga/
periodontal em pacientes diabéticos podemos concluir o seguin
te: _

a) A maioria das investigagGes mostrou uma
maior severidade da Doenga Periodontal em diabéticos, severidg
de esta que aumenta gradualmenteﬁgw;dade. Isto € diretamente -
proporcional ac actmlo de placa e calculo.

.b) Tanto a Doenga Periodontal quanto ¢ Dia-
betes Melito se tornam mais prevaléntes em idades mais avanga-
das; o gque torna uma avaliagfo da relagao entre as duss molés-
' tias extremamente dificil, nos grupos dq idade mais avancada. -
Entretanto, se o tipo avangado de Doenga Feriodontal geralmen-
te associado & individuos mais velhos, (reabsorgBo de osso al-
veolar, mobilidade dental e formagaoc de bolsas) é visto com -
frequéncia maior do que a esperada, em pacientes diabéticos jo
vens, a possibilidade de uma relagao causal e sugerida.

c) A severidade da destrui¢zo periocdontal -
néo foi relacionada a severidade, ou duragdo do estado diabeti
co, Mas parecemw variar com o grau de depdsitos de placa e cal-
culo.

d) Quanto aos indices de placa e de caleulg
ha controvérsias. A ocorréncia de cidlculo dental parece ter si

do a mesma, tanto em diabéticos, quanto em nio diabéticos, po-
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rém, maior quantidade de cdleulo supra—gengival_tem sido encon
trada em diabéticos,

e} Os {ndices gengivais e periodontais, mos
tram valores significantemente mais altos para os individuos -
diéﬁéticos; poreém, estando a doenga gistemica sob contrdle, e-
la nio tem efeitos significantes observaveis na saude do perio
donto, on sejat As condigles gengivais de diabéticos ndo  sa@o
inferiores & de pessoas normais, desde gque também sejam manti-
dos os cuidados de uma boa higiéne oral.

' £) A descoberta de maior quantidade de cal-
culo em individuos diabéticos, do que em individuos na@o diabe-
ticos, mas sem registros de qualguer diferenga entre os valo»/
res de seus Iindices gengivais nos leva a pensar que: "Dimbetes
sob controle apropriado ndoc tem influeéncia no eguilibrio, pla.-
camgengivite".

£) A perda de insergfo parece ser maior em
diabeticos na faixa de idade de 30-40 anos, quando na presenga
de fatores locais semelhantes. |

_ h) Os parémetros clinicos gque mostrem alte~
ragdes importantes s@o: o indice gengival e a perda de inser-/
gao. .

i) Qualquer aumento clinico na Doenga Ferip
dontal em diabéticos, pode ser atribuido mais & um aumento dos
fatores etioldgicos, do gque ao estado da doenga em si.

j) Infelizmente, a maioria das investigagGes
clinicas sobre a associagdo IM-D.P. (com algumas excegoes), -
nao sdao muito objetivas, pois lutam com o grande numero de va-
riaveis que se apresentam quando os indices de Doenca FPeriodon
tal em diabéticos e ndo diabéticos sfo medidos e comparados -
(variaveis como durac¢ao e severidade do diabete, variagdo da
glicemia, tipo de terapia de conitrole do diabete, habitos de
higieéne oral, grau de calculo, idade). Além de limitac@ss como:

a) suposigdo da normalidade na selecao dos controles; b) falta



w2lia

de um metodo Seguro reproduzivel de se registrar a Doenga Peri
odonital, étc.

1) Parece haver duas sindromes periodontais
clinicas relacionadas a diabete: ‘

(1) a forma aguda, fulminante, encontrada -
mzis frequentemente no individuo diabético descompensado, e no
individuo em gue a doengs ndo foi descoberta, particularmente,
do tipo juvenil, e earacterizada por: inflamagio gengival, va-
riande de uma gengivite marginal & uma periodontite superativa
aguda, mobilidade dp dor a percussio, rapida perda Ossea € ab-
ceésos gengivais miltiplos, Com o controle do Diabetes, esse
grupo de sintomas deve diminuir em severidade, e ocasionalmen-.

-

te cessar.

(2) a forma de reabsorgaoc gradativa do osso
alveclar - Esta é a alterag¢dio degenarativa mais crdnica, gque -
parece estar significantemente relacionada a duragio da diabe-
te - (Ellenberg, 1962).

m) Em vista do citado acima, o Diabetes NMe-
litp paredé ger uma doencga sistémica capaz de aumentar a seve-
_ ridéde e o processo de evolug¢do da Doen¢a Periodontal. Aparen—
temente serve como um fator pré-disponente qué "pode" acelerar
a destruig8o periodontal originada por agentes microbianos.

n) A doenga periodontal em diabéticos pare-
ce afetada pelos mesmos fatores etiolégicos ~ {placa, calculo,
negligéncia) que seria de se esperar, afetam os pacientes nio
diabéticos. Dal resume-se que:

0 gucesso do tratamento periodontal de pa-
cientes diabéticos depende: 1) da disposigdo do paciente en
controlar o diabete; 2) manter uma boa higiéne oral.

Quando o estado clinico de deficiéncia de
insulina ¢ adequadamente tratado, a capacidade do diabetico de

resistir & infec¢do oral € normal.
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5. CONSIDERACUES FINAIS

0 Cirurgido-Dentista deve estar atento aos
pinsis e sintomas orais, que podem ser os primeiros a "sugerir"
a presenga do Diabetes - Cléssicamenpe listadas como complica-
¢oes orais em diabeéticos estdo: xerostomia, mucosa gensivel ou
dolorida, sensa¢ao de ardor, mobilidade demtal, abcessos perio
dontais e periapicais, gengiva com tom violaceo, edimaciada e
sangrante e formag¢do de bolsas avangadas.

A infeccao dental tem sido freguentemente -
implicada no agravamento do estado diabftico. Sua presenga ele
varia a glicose sanguinea, poderia causar ceto-aclidose e preci
pitar o cema.. O controle-inicial de um paciente diabético re-
cém detectado, poderia ser diffeil ou impossivel na presenga -
de infeccdo ativae periodontal ou periapical, Além disso, o a-~
gravamento de uma infecgzo dental poderia levar um paciente -
diabético bem controlado, & uma situa¢io de descontrole, Uma
- vez que nesta doenga (D.K.) uma emergéncia dental pode rapida-
mente complicar— & vida do paciente, é de grande importincia -
_ qué”a saude dental e periodontal sejam estabelecidas e manti-/

das, ‘

YInteracao do tratamento medico e dental"

Quando se descobre que um paciente com doen
¢a dental avangada, tem também diabetes,. extragles ndo deveri-
am ser realizadas a menog que absolutamente necessario, até -
que a condic¢Bo sistémica fosse trazida sob controle.

Abcessgsos agudos, entretanto, necessitam de
drenagem imediata., Um controle completo pode n&o ser possivel/
enquanto a infecg@o dental ainda estiver presente, mas a glice
mia pode ser reduzida. Com a melhora do estado diabético, deve
réd haver grande melhora na condig&o periodontal aguda. Os den~

tes podem se firmar, a inflamacfio gengival diminuir, o exsuda-
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to supurativo do sulco gengival pode diminuir assim como é sen
sibilidade. Nesse estigio, deve ser realizada uma avaliagdo -
dental, e institufdo o tratamento necessario.

A terapia periodontal, prode baixar as neces
gidades de insulina e reduzir os niveis incontroléveis de agi-
car para um estado maisg controlavel, portanto, o tratamento da
Doen¢a Periodontal pode facilitar a regulagdo pratica dos pa-

cientes diabéticos.
Sob um bom controle médico, e cuidados den-

tais, o paciente diabético nfic mostra maiores tendéncias a com
plicagoes pés-cirﬁrgicas, quando comparados aos pacientes nao
diabéticos.

0 tratamento dental é na maioria das vezes
um acontecimento estressante, e portanto, certas precaugfes no
manejo do paciente diabético s@o aconselhaveis: As consultas -
deveriam ser peia manh&, geralmente cerca de 1 hora e meia a-
pés o café e apds a administracio da insulina matinal. Todos
os esforgos devem ser feitos para evitar apreensfo e minimizar
& dor. A administracdo racional de sedativos e analgésicos -
pre-operatcrios € bastante recomendada,

Varias experiéncias tem demonstrado claraff
mente que quando o paciente diabético estd sob bom controle mé
dico, os procedimentos de cirurgia oral podem ser realizadas -
exatamente como se estivessem gendo feitos em um paciente n3o
diabético, tanto no que diz respeito & extensio, e quanto & -
técnica da cirurgia. Procedimentos extensos tais como: extra-/
¢ao de boca toda, e genglivkctomia na boca toda, tem sido realji
zados de uma s6 vez, sem causarem problemas aoc paciente, embo-
ra isto nao seja normalmente recomendado mesmo em individuos -
nao diabeticos.

Uma vez sendo o paciente diabético mais su-
jeito a infecgdo do que o paciente nfo diabético, e uma vez -

que a infecgao no diabetico representa séria ameaga, é aconse-
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lhavel realizar todos os procedimentos cirurgicos com cobertu-

ra antibidtica adequada.”
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