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Resumo 

 

A Diabetes mellitus (DM) é uma doença metabólica caracterizada pelo aumento 

da glicose sanguínea (hiperglicemia). 

É atualmente um dos maiores problemas de Saúde Pública. A sua incidência e 

epidemiologia têm vindo a aumentar nas últimas décadas. Em Portugal, estima-se que 

cerca de um terço da população portuguesa tem diabetes ou encontra-se em situação de 

risco.  

Entre os diversos tipos de diabetes mellitus, os dois principais são o tipo1 e tipo2 

e possuem etiopatogenias diferentes. Além das complicações crónicas, como nefropatia, 

neuropatia e retinopatia, a DM também está relacionada a complicações orais.  

A cárie dentária é uma doença com alta prevalência, que atinge a quase totalidade 

das pessoas, independentemente da raça, género, idade ou condição social, sendo, por 

isso, considerada pela Organização Mundial de Saúde (OMS) como uma grave questão 

de Saúde Pública com alta morbilidade mas baixa mortalidade.  

É uma doença infecciosa bacteriana pós-eruptiva evidenciada por uma dissolução 

e destruição centrípeta e progressiva dos tecidos mineralizados dos dentes. 

No entanto, não há consenso sobre a relação entre a diabete mellitus e cárie 

dentária. Alguns estudos descrevem uma associação positiva entre ambas, enquanto 

outros não relatam essa associação. 

 

Palavras-chave: diabetes mellitus, cárie dentária, doença periodontal, mucosa oral, saliva   
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Abstract 

 

Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disease characterized by the increase of 

blood glucose (hyperglycemia). 

It is currently one of the major public health problems. The impact and 

epidemiology have been increasing in recent decades. In Portugal, it is estimated that 

about a third of the population has diabetes or are at risk. 

Among the various types of diabetes mellitus, the main two are the type1 and 

type2 and have different etiopathogenesis. In addition to the chronic complications such 

as nephropathy, neuropathy and retinopathy, DM is also related to oral complications. 

Dental caries is a highly prevalent disease that affects almost all people, 

regardless of race, gender, age or social status, and is therefore considered by the World 

Health Organization (WHO) as a serious public health issue, with high morbidity but low 

mortality levels. 

It is a bacterial infection disease post-eruptive evidenced by a dissolution and 

destruction of progressive centripetal and mineralized tissues of teeth. 

However, there is no consensus regarding to the relationship between diabetes 

mellitus and tooth decay. Some studies report a positive association between both, while 

others report no such association. 

 

 

Keywords: diabetes mellitus, dental caries, periodontal disease, oral mucosa, saliva   
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INTRODUÇÃO 

 

A Diabetes Mellitus é uma de doença metabólica caracterizada por hiperglicemia 

resultante de defeitos na secreção de insulina, na ação da insulina ou em ambas. A doença 

produz muitas complicações sistémicas, como retinopatia, aterosclerose acelerada, 

retardo na cicatrização das feridas e maior susceptibilidade de infecções. É caracterizada 

por hiperglicemia devido à manifestação de distúrbios no metabolismo dos hidratos de 

carbono, lípidos e proteínas. 

A DM é categorizada como Tipo 1 e Tipo 2. A DM1 desenvolve-se devido à 

produção reduzida de insulina, enquanto a DM2 é causada pela utilização deficiente da 

insulina. A DM1 resulta da destruição das células β do pâncreas que produzem insulina. 

A DM2 resulta da resistência a insulina que também contribui para distúrbios 

cardiovasculares e outras alterações metabólicas. 

A insulina, hormona produzida pelas células β, é responsável pelo controlo do 

nível de glicose no sangue, permitindo a entrada da glicose para o tecido muscular e 

adiposo onde se transforma em energia. Quando a insulina é insuficiente para permitir 

essa entrada, a glicose vai acumular-se na corrente sanguínea, processo este regulado pelo 

sistema nervoso autónomo e subsequentemente pelas hormonas gastrointestinais.  

Se a produção e secreção de insulina são alteradas pela doença, a dinâmica de 

glicose no sangue também irá mudar. Quando a produção de insulina é diminuída, a 

entrada de glicose nas células será inibida resultando em hiperglicemia. O mesmo efeito 

será visto se a insulina é secretada pelo pâncreas, mas não é usado corretamente pelas 

células alvo. Caso a secreção de insulina aumente, os níveis de glicose no sangue podem 

tornar-se muito baixos (hipoglicemia), pois há grandes quantidades de glicose a entrar 

nas células e tecidos, permanecendo pouca na corrente sanguínea. 

Nas refeições seguintes, a quantidade de glicose disponível a partir de hidratos de 

carbono excede frequentemente a necessidade de glicose celular. O excesso de glicose é 

armazenado no fígado sob a forma de glicogénio, que serve como um reservatório para 

uso futuro. Quando é requerida energia, as reservas de glicogénio no fígado são 

convertidas em glicose por glicogenólise, elevando os níveis de glicose sanguínea e 

fornecendo a fonte de energia celular necessária. Há também produção de glicose, no 



2 

 

fígado a partir de gordura (ácidos gordos) e proteínas (aminoácidos) durante o processo 

de gliconeogénese.  

Tanto a glicogenólise como a gliconeogénese servem para aumentar os níveis 

séricos de glicose. Assim, a glicemia é controlada por uma interacção complexa entre o 

tracto gastrointestinal, pâncreas e o fígado. Há múltiplas hormonas que podem afetar a 

glicemia (glucagon, catecolaminas, hormona de crescimento), porém a insulina é a única 

hormona que reduz os níveis de glicose no sangue.  

O doente com a diabetes mal controlada pode ter queixas de aumento da acidez do 

meio oral, aumento da viscosidade e diminuição do fluxo salivar, os quais são factores de 

risco para cárie. Apesar de terem restrições quanto ao consumo de açúcar, estes pacientes 

têm a mesma susceptibilidade à cárie e doenças relacionadas com a placa dentária. Os 

diabéticos a utilizar agentes hipoglicémicos orais podem sofrer de xerostomia, que 

consequentemente pode predispor a infecções oportunistas como cândida albicans.  

Existem algumas evidências que indicam uma associação entre a diabetes mellitus 

mal controlada e a manifestações orais como periodontite e cárie dentária. A saúde 

periodontal dos pacientes com DM1 e DM2 pode estar relacionada com a diferença no 

controlo glicémico, idade, duração da doença, higiene, susceptibilidade à doença 

periodontal e hábitos, como por exemplo o fumo do tabaco.
 

A cárie dentária é considerada uma doença infecciosa e multifactorial, segundo a 

Tríade de Keyes (1960) é dependente de 3 factores principais: um hospedeiro (dente) 

susceptível, a presença de microorganismos com atividade cariogénica e o substrato 

(hidratos de carbono) proveniente da dieta do indivíduo. 
64

 Mais tarde Newbrun 

acrescenta o factor tempo, uma vez que todo o processo não é instantâneo e requer um 

determinado espaço temporal. 
80

 

O processo de cariogénese baseia-se na desmineralização progressiva dos tecidos 

mineralizados da peça dentária, iniciando-se no esmalte e transmitindo-se à dentina. 

Numa fase posterior esta patologia pode inclusivamente envolver a polpa dentária. 
70

 

A desmineralização é provocada pela fermentação dos hidratos de carbono da 

dieta, realizada pelas bactérias existentes na flora oral, que se encontram agregadas em 

grupos constituindo o biofilme. Estas bactérias transformam os açúcares em ácido que, 

por sua vez, actuam nos tecidos mineralizados causando a perda de substância e 

formando cavidades.  
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Quanto maior for a quantidade de glicose presente na saliva maior o estímulo do 

crescimento bacteriano, aumenta assim a produção de ácido láctico, reduzindo o pH e 

diminuindo a capacidade de tamponamento, que são factores de risco para obter cárie 

dentária. O aumento da acidez oral e a quantidade excessiva de glicose salivar provoca 

alteração do biofilme dentário, predispondo à colonização por Streptococcus mutans e 

Lactobacillus, e assim, o desenvolvimento de cárie.  

A cárie dentária pode ser um problema para os pacientes com doença periodontal, 

devido à perda de inserção e exposição radicular. As cáries radiculares desenvolvem-se 

por um processo similar às cáries de esmalte. O processo requer a fermentação dos 

hidratos de carbono pelas bactérias orais, resultando em perda de minerais da superfície 

radicular.
  

A DM está associada com a progressão da doença periodontal e, 

consequentemente, um maior número de superfícies de raízes expostas ao risco de cárie 

radicular. Para que a cárie radicular ocorra, existe a necessidade da exposição da raiz 

dentária ao ambiente oral. Com a deficiência de controlo de placa bacteriana e uma dieta 

cariogénica aumenta o risco da ocorrência de lesões radiculares. O desenvolvimento das 

lesões de cárie radicular resulta da interação de vários fatores, que incluem o hospedeiro, 

a dieta (substrato) e o microbiota presente no biofilme. Muitos fatores têm sido 

associados ao hospedeiro, mais o considerado mais importante é a saliva. 

A perda de inserção periodontal tem sido encontrada mais frequentemente em 

pacientes com a Diabetes mellitus mal controlada (tanto na DM1 quanto na DM2) do que 

em pacientes com a doença bem controlada.
 

Esta patologia é reconhecida como a mais prevalente das doenças orais assim 

como das doenças crónicas nas sociedades desenvolvidas, sendo a causa principal da 

mortalidade dentária, odontalgia e de perda de dentes na população mundial. É 

influenciada por diversos factores, como genéticos, culturais e sociais, o que lhe confere 

variações da prevalência e da incidência a nível mundial.  
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REVISÃO DA LITERATURA 

 

I - Diabetes Mellitus 

 

A doença foi descrita inicialmente no século I d. C., por Areteu da Capadócia, que 

a batizou como aquele que é, ainda hoje, o seu nome científico, Diabetes Mellitus. Esta 

deriva das palavras gregas “sifão” e “açúcar”, e descreve os sintomas típicos do 

problema: mictar frequente e ter uma urina com elevadas concentrações de açúcar. 
1
 

A Diabetes mellitus resulta de uma deficiente secreção relativa ou absoluta de 

insulina pelas células β do pâncreas e/ou de uma maior ou menor resistência a esta 

hormona por parte das células dos tecidos alvo. Caracteriza-se normalmente pelo 

aumento das concentrações da glicose sanguínea, associado a anomalias dos 

metabolismos dos hidratos de carbono, das gorduras e das proteínas, e a uma variedade 

de complicações macro e microvasculares. 
11 

 

A DM descreve alteração metabólica de múltipla etiologia caracterizada pela 

hiperglicemia crónica com distúrbios de carboidratos, metabolismo de gordura e 

proteínas, resultado da deficiência relativa de secreção de insulina. 
12

 

A Diabetes mellitus tem sido conceituada como uma síndrome patológica que se 

manifesta clinicamente através de desordens endócrino-metabólicas associadas a um 

descontrolo dos níveis glicémicos no sangue. A principal causa deste desequilíbrio 

homeostático é a deficiência absoluta ou relativa, da insulina, uma hormona secretada 

pelas células β do pâncreas e que regula os níveis de glicose presentes no sangue 

conforme já foi mencionado previamente. 
13 

Os conhecimentos obtidos nas primeiras décadas deste século acerca da Diabetes 

mellitus indicavam que a etiologia e fisiopatologia desta doença crónico-degenerativa 

variavam singularmente de acordo com os pacientes. Apesar do conceito preciso para a 

caracterização das manifestações clínicas, a mesma deve ser considerada não como uma 

doença única, mas como uma síndrome. 
14

 

A comunidade científica passou a manifestar a necessidade de revisão da 

nomenclatura, dos critérios diagnósticos e classificação. Esta necessidade havia surgido 

também da ausência de uniformidade e consistência que existia quanto à definição da 
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Diabetes mellitus e outras categorias de intolerância à glicose, que por sua vez, 

resultavam em dificuldades nas comparações dos resultados científicos obtidos. 
13, 15 

Em 1978 especialistas norte-americanos e europeus reuniram-se sob o patrocínio 

de uma instituição americana (National Institutes of Health) e propuseram novos critérios 

para o diagnóstico e classificação da DM. Os resultados deste estudo foram publicados 

em 1979, e de entre outras modificações ocorridas, a Diabetes mellitus passou a ser 

compreendida como uma síndrome, clínica e geneticamente heterogénea, que se 

manifesta, laboratorialmente, através da intolerância a glicose. Em outras palavras, as 

desordens metabólicas encontradas diferem quanto à herança genética, história natural, 

respostas a terapêuticas ou medidas profiláticas em cada organismo. 
16

 

Este conceito de heterogeneidade da Diabetes mellitus implica duas importantes 

questões, tanto para a clínica médica quanto para pesquisadores. A primeira questão 

refere-se ao fato de que diferentes factores etiológicos genéticos e ambientais podem 

resultar em fenótipos diabéticos semelhantes. E a segunda questão, manifestações 

distintas de desordens metabólicas agrupadas sob a classificação da Diabetes mellitus 

podem diferir marcadamente na patogénese, presença de complicações crónicas, e 

respostas a terapêutica e/ou medidas profilácticas. 
16, 17

 

O descontrolo glicémico por sua vez, caracteriza-se pela alternância de estados de 

hipoglicemia ou hiperglicemia no sangue. A hipoglicemia, níveis de glicose circulante 

reduzidos, tem como manifestação clínica a reação a insulina ou ainda choque insulínico. 

A hiperglicemia, níveis elevados da glicose circulante, pode levar a complicações 

metabólicas agudas, tais como cetoacidose diabética. 
18 

Entre os diversos tipos de DM, os dois principais são o tipo 1 e tipo 2 e possuem 

etiopatogenias diferentes. A DM1 afeta pacientes com menos de 30 anos, principalmente 

crianças e adolescentes, e tem prevalência de cerca de 10% entre os diabéticos. Nesse 

caso, o organismo produz uma reação auto-imune que destrói progressivamente as células 

do pâncreas, responsáveis pela produção de insulina e, por essa razão, o paciente é 

sempre dependente de injeções desta hormona e de um programa alimentar equilibrado. 

Na DM2, ocorre, na maioria dos casos, resistência dos tecidos periféricos à ação da 

insulina, sendo os pacientes geralmente obesos e acima dos 40 anos; o tratamento é 

baseado, sobretudo, em terapia medicamentosa e em mudança no estilo de vida, incluindo 

atividade física e orientação alimentar adequada. 
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1.1 - Classificação 

 

A Organização Mundial de Saúde - OMS (World Health Organization – WHO) 

tem publicado orientações para a classificação da DM desde 1965. 
30  

Porém foi em 1980 que uma comissão de especialistas, sob a alçada dessa 

organização, publicou uma classificação amplamente aceite pela comunidade científica, a 

qual propunha duas grandes categorias de DM, com as designações de diabetes mellitus 

insulino dependente (insulin dependent diabetes mellitus – IDDM) ou do tipo 1, e 

diabetes mellitus não-insulino dependente (non insulin dependent diabetes mellitus – 

NIDDM) ou do tipo 2. Foram também incluídos três outros tipos de distúrbios do 

metabolismo da glicose, nomeadamente a IGT, a diabetes mellitus gestacional 

(gestational diabetes mellitus – GDM) e os “outros tipos” de diabetes mellitus. 
31

 

Em 1985 foi produzido um novo relatório pela WHO no qual suprimia os termos 

“tipo 1” e “tipo 2”, mantendo-se apenas as designações IDDM e NIDDM. Foi também 

adicionada nesta classificação uma nova categoria denominada de diabetes mellitus 

relacionada com a má nutrição (malnutrition-related diabetes mellitus – MRDM) e 

“outros tipos” de DM. 
32

 

Posteriormente, em 1998, a WHO elaborou uma reunião com vários especialistas 

para uma atualização da classificação de 1985. Este apontou no sentido da remoção dos 

termos “IDDM” e “NIDDM” por terem suscitado alguma confusão. Foram também 

reintroduzidas as designações “tipo 1” e “tipo 2”, incluindo a DM1 a maioria dos casos 

propensos à cetoacidose, cujo processo etiológico leva à destruição das células β dos 

ilhéus pancreáticos por um processo auto-imune e aqueles que também evidenciavam a 

destruição das células β, mas cuja etiologia era desconhecida (idiopática). A DM2, por 

outro lado, resulta de uma deficiência na secreção de insulina, quase sempre 

acompanhada por uma forte contribuição da resistência periférica a esta hormona. Foi 

retirada ainda desta classificação a classe Diabetes mellitus relacionada com a má 

nutrição (MRDM) por não existirem evidências científicas suficientes que suportassem a 

tese de que a má nutrição ou uma deficiência proteica, por si só, pudessem ser 

responsáveis pelo despoletar da diabetes. 
33
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1.2 - Prevalência 

 

A DM é cada vez mais frequente na nossa sociedade e a sua prevalência aumenta 

com a idade, atingindo ambos os géneros. 
35

 

A OMS e International Diabetes Federation (IDF) estimam que em 2015 existirão 

mais de 300 milhões de diabéticos em todo o mundo, número este que poderá ascender a 

366 milhões até 2030. Uma boa parte dessa expansão ocorrerá em países em 

desenvolvimento por factores como o crescimento demográfico, envelhecimento da 

população, hábitos alimentares pouco saudáveis, sedentarismo e obesidade. 
150

 

Foram divulgados os resultados preliminares do estudo realizado entre Janeiro de 

2008 e Janeiro de 2009, pelo grupo de trabalho criado pela Sociedade Portuguesa de 

Diabetologia para o estudo da prevalência da diabetes em Portugal (Estudo da 

prevalência da diabetes em Portugal, 2009). De acordo com o mesmo, Portugal tem 

atualmente 905.035 doentes com DM no escalão etário entre os 20 e os 79 anos, 

correspondendo a uma prevalência de 11,7% (IC 95%: 10,8% – 12,6%). Foram 

igualmente observadas diferenças significativas entre os sexos, com a doença a ser mais 

prevalente nos homens (14,2%; IC 95%: 12,5% – 15,5%) do que nas mulheres (9,5%; IC 

95%: 8,5% – 10,6%). 
35, 36

 

O número de diabéticos em Portugal aumentou 40% nos últimos sete anos, 

segundo concluiu o quarto Inquérito Nacional de Saúde. Entre 2005 e 2006, a incidência 

da doença era de 6,5%, enquanto em 1998 a diabetes afetava apenas 4,7% da população. 

O aumento da doença é substancial, mas pode ser desconsiderado dado que 30% a 40% 

não são diagnosticados de acordo com a Sociedade Portuguesa de Diabetologia. 
37 

Segundo o Estudo da Prevalência da Diabetes em Portugal a prevalência da 

diabetes na população portuguesa foi de 11,7%. Existindo diferenças significativas nos 

homens 14,2% e nas mulheres 9,5%. Estes números tornam- se ainda mais preocupantes 

se juntarmos os números da Pré-Diabetes, revelando que 34,9% da população portuguesa, 

entre os 20 e os 79 anos, têm DM ou Pré- Diabetes. Estes dados reforçam a importância 

das avaliações de risco no diagnóstico precoce da DM. 
105

 

A DM é uma doença de distribuição global, afeta indivíduos de diferentes idades 

com taxas de prevalência diferentes entre populações e dentro da mesma população. 

Dados epidemiológicos têm demonstrado um aumento da frequência relacionadas às 

mudanças no estilo de vida, urbanização, mudanças na dieta, stress e obesidade, sendo 
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considerados factores importantes para propensão a intolerância à glicose de uma 

determinada população. 
38

  

 

 

1.3 - Fisiopatologia 

 

A fisiopatologia da DM tem por base noções básicas sobre o metabolismo dos 

hidratos de carbono e a ação da insulina. Depois do consumo de alimentos, os hidratos de 

carbono são decompostos em moléculas de glicose no sistema gastrointestinal. A glicose 

é absorvida pela corrente sanguínea havendo um aumento do seu nível no sangue, que 

por sua vez estimula a secreção de insulina a partir das células β do pâncreas. A insulina é 

necessária para permitir a entrada de glicose na maioria das células, liga-se a receptores 

celulares específicos, facilita a entrada de glicose para dentro da célula e esta utiliza a 

glicose para produção de energia. Com o aumento de secreção da insulina a partir do 

pâncreas e subsequente utilização celular de glicose há uma baixa dos níveis de glicose 

no sangue, e por sua vez a baixa dos níveis glicose vão resultar na secreção de insulina 

diminuída. Se a produção e secreção de insulina são alteradas pela doença, a dinâmica da 

glicose no sangue também irá mudar. 
27

 

Se a produção de insulina é diminuída, a entrada de glicose nas células será 

inibida, resultando em hiperglicemia. O mesmo efeito será visto se a insulina for 

secretada pelo pâncreas, mas não utilizada corretamente pelas células-alvo. Se a secreção 

de insulina aumenta, os níveis de glicose no sangue pode tornar-se muito baixos 

(hipoglicemia) e com grandes quantidades de glicose a entrar nas células, esta permanece 

pouco tempo na corrente sanguínea.  

Após as refeições, a quantidade de glicose disponível a partir de quebra de 

hidratos de carbono excede muitas vezes a necessidade celular para a glicose. O excesso 

de glicose é armazenada no fígado sob a forma de glicogénio, o qual serve como um 

reservatório pronto para utilização no futuro. 
28 

Quando a energia é necessária, as reservas de glicogénio no fígado são 

convertidos em glicose por glicogenólise, elevando os níveis de glicose no sangue e 

fornecendo a fonte de energia necessária para a célula. O fígado também produz glicose a 

partir de gordura (ácidos gordos) e proteínas (aminoácidos) durante o processo de 
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gliconeogénese. A glicogenólise e gliconeogénese ambos servem para aumentar os níveis 

de glicose no sangue. Assim, a glicemia é controlado por uma interação complexa entre o 

tracto gastrointestinal, pâncreas e do fígado.  

A insulina é a única hormona que reduz os níveis de glicose no sangue. As 

hormonas contra-reguladores, como glucagon, catecolaminas, hormona do crescimento, 

hormona da tireóide e os glicocorticóides atuam, todos, para aumentar os níveis séricos 

de glicose, para além de outros efeitos. 
29 

 

 

 

1.4 - Diabetes Tipo 1 

 

A diabetes tipo 1 é a forma mais comum de diabetes associada a pacientes jovens. 

O defeito fisiopatológico subjacente na DM1 resulta de um processo de destruição auto-

imune das células β do pâncreas, no qual participam factores genéticos e ambientais. 

Afeta maioritariamente crianças e adolescentes, apresentando um quadro clínico com 

sinais ou sintomas como hiperglicemia, polidipsia, poliúria, polifagia, perda de peso, 

visão turva e, nos casos mais severos, cetoacidose e o coma. 
39

  

Agentes tóxicos ou químicos podem danificar as células β do pâncreas, resultando 

na formação de componentes proteicos alterados. Estes componentes proteicos podem 

atuar como um antigénio ao sistema imunitário causando a base para uma reação auto-

imune contra a célula de origem - a célula β, aumentado os factores de susceptibilidade.  

Os pacientes com a DM tipo 1 são também propensos a outras desordens auto-

imunes, tais como doença celíaca, esclerose múltipla, tiroidite e doença de Addison. 
40 

O aparecimento da doença é geralmente repentina e aguda e a condição pode 

tornar-se instável e difícil de controlar. 
41 

A DM1 ocorre em média aos 14 anos em 

Portugal e, por este motivo, é muitas vezes chamada DM juvenil. 
42

 Geralmente ocorre 

antes dos 30 anos, mas pode ser diagnosticada em qualquer idade, mas existem dois picos 

de incidência, no meio da primeira década e durante adolescência. 
43  

A DM1 tem geralmente efeitos principais tais como o aumento da glicose no 

sangue, maior utilização de gorduras para a energia, formação de colesterol pelo fígado e 

a depleção das proteínas corporais. 
42 

Uma vez que o pâncreas não produz insulina, o 
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paciente é absolutamente dependente de insulina administrada exogenamente para 

sobrevivência. 
43

  

As pessoas com a Diabetes Mellitus tipo 1 são altamente susceptíveis a 

cetoacidose diabética (CAD). À medida que o pâncreas não produz insulina, a glicose 

não pode entrar nas células e permanece na corrente sanguínea. Para atender às 

necessidades de energia da célula a gordura é quebrada através da lipólise e há liberação 

de glicerol e ácidos gordos. O glicerol é convertido em glicose para utilização celular e os 

ácidos gordos são convertidos em cetonas, o que resulta num aumento de níveis de cetona 

nos fluidos corporais e a concentração de iões de hidrogénio diminuiu. As cetonas são 

excretadas na urina, acompanhadas de grandes quantidades de água. A acumulação de 

cetonas em fluidos corporais resulta em diminuição do pH, perda de electrólitos, 

desidratação devido a urinação excessiva e alterações no sistema tampão no bicarbonato. 

A cetoacidose não tratada pode resultar em coma ou morte. 
40

 

O CAD está associado, mais frequentemente, à DM1. Entretanto, pode ser 

relacionada com a diabetes tipo 2 em casos de grande stress, como trauma, infecção, 

distúrbios cardiovasculares e outras emergências.  

Grande parte das terapias que estão a ser estudadas envolve imunossupressão, 

terapias antigénio específicas ou uma combinação destas abordagens. Por outro lado, 

apesar de haver ainda muito por perceber sobre a etiologia e a fisiopatologia desta 

importante desordem auto-imune, sabe-se que fatores genéticos e ambientais contribuem 

para uma maior susceptibilidade. 
44

 

 Os factores ambientais são os candidatos essenciais e têm sido referidos como 

tendo efeitos no desencadear da DM1, tais como: leite de vaca, os cereais e as infecções 

virais. 
2 

O período de tempo para determinar a doença normalmente oscila de uma a seis 

semanas, a contar do início dos sintomas. Em pacientes com sinais e sintomas 

característicos o diagnóstico é simples e confirma-se por meio de glicemia plasmática 

acima de 200 mg%, em qualquer hora do dia, ou glicemia de jejum igual ou superior a 

126 mg%. 
47 

A terapêutica hormonal de substituição com insulina consiste na forma de 

tratamento mais comum nos doentes com a DM1. Existem vários tipos de insulina no 

mercado, nomeadamente com diferentes velocidades de acção (ultra-rápida, rápida, 

intermédia, lenta e mista) e de dois grandes tipos: insulina humana convencional e 
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análogos de insulina.
 
Uma das maiores preocupações no tratamento com insulina, é a 

propensão destes pacientes para a hipoglicemia, podendo afetar seriamente o seu bem-

estar. 
48 

Devido aos avanços tecnológicos, existem atualmente bombas infusoras de 

insulina no mercado bastante seguras, eficientes e de fácil utilização, possibilitando aos 

doentes diabéticos do tipo 1 realizarem várias atividades (nomeadamente actividade 

física), sem perderem o controlo glicémico, reduzindo a incidência de episódios de 

hipoglicemia e aumentando a qualidade de vida destes doentes. 
141

 

 

 

1.5 - Diabetes Tipo 2 

 

A DM2 é uma doença crónica cada vez mais frequente, a sua prevalência aumenta 

muito com a idade, atingindo ambos os géneros e todas as idades. O diagnóstico da 

Diabetes tipo 2 ocorre geralmente após os 40 anos de idade, estando associada à 

obesidade. Pode ser assintomática, ou seja, pode passar despercebida por muitos anos, 

sendo o diagnóstico muitas vezes efetuado devido à manifestação de complicações 

associadas ou, acidentalmente, através de análises sanguíneas/urina. 
34

 

A influência genética é maior do que a observada com o Tipo 1.
 
Além de 

influências genéticas, factores de risco adquiridos para diabetes Tipo 2 incluem o avanço 

da idade, obesidade e estilo de vida sedentário. O defeito fisiopatológico em diabetes tipo 

2 não envolve a destruição auto-imune das células β, em vez disso caracteriza-se pelos 

seguintes três distúrbios: resistência periférica à insulina, especialmente nas células 

musculares; aumento da produção de glicose pelo fígado e alteração da secreção insulina 

pancreática. 
50

 
  

É uma doença sistémica causada pelo desequilíbrio entre o fornecimento e a ação 

da insulina. A insulina é produzida pelo pâncreas e normalmente mantém o balanço entre 

níveis altos e baixos de glicose sanguínea. Caracteriza-se pela não produção de insulina 

em quantidade suficiente às necessidades, ou, no caso de ser produzida, é ineficaz, 

resultando em altos níveis de glicose sanguínea. 
107 

O pâncreas produz insulina, no entanto, a resistência dos tecidos à mesma impede 

a sua utilização correcta ao nível celular. A glicose não pode entrar nas células-alvo e 
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acumula-se na corrente sanguínea, resultando em hiperglicemia. Os níveis elevados de 

glicose no sangue muitas vezes estimulam um aumento na produção de insulina pelo 

pâncreas. Assim, indivíduos diabéticos tipo 2 têm frequentemente excessiva produção de 

insulina (hiperinsulinemia). 
108

 

No seguimento, uma disfunção das células β manifesta-se de forma gradual, 

conduzindo a uma situação de incapacidade de manter um estado de hiperinsulinémia 

capaz de superar a resistência à insulina o que, eventualmente, vai resultar num estado de 

pré-diabetes (IGT) e posteriormente à DM2 com presença de hiperglicemia. A resistência 

à insulina e a disfunção da sua secreção parecem assim representar os elementos 

nucleares da patogénese da DM2. Os doentes com DM2 apresentam, normalmente, um 

grau variável de disfunção das células β em associação a uma resistência à insulina ao 

nível hepático, do tecido adiposo e tecido muscular esquelético, que conduz por um lado 

a um excesso de produção de glicose e, por outro, a uma incapacidade de a fazer entrar 

nos tecidos alvos periféricos. 
2, 108

 

A diabetes tipo 2 tem geralmente um início lento e pode permanecer sem 

diagnóstico por anos. Cerca de metade das pessoas que têm a doença e não o sabem. 

Infelizmente, a natureza insidiosa da doença permite períodos prolongados de 

hiperglicemia antes de começar a exercer efeitos negativos sobre os principais os órgãos. 

No momento em que muitos pacientes são diagnosticados as complicações diabéticas já 

começaram. 
108

 

Os pacientes não necessitam de insulina exógena para a sobrevivência, uma vez 

que continua a produzir insulina, no entanto, a injeção de insulina é muitas vezes uma 

parte integrante da gestão médica para a DM2. Ao contrário dos pacientes diabéticos tipo 

1, os indivíduos com diabetes tipo 2 são geralmente resistentes à cetoacidose diabética 

porque o seu pâncreas produz insulina e é frequentemente suficiente para evitar a 

formação de cetona. A hiperglicemia resulta na excreção urinária de grandes quantidades 

de glicose, com a perda significativa de água. Se os fluidos não são substituídos, a 

desidratação pode resultar em desequilíbrio electrolítico e acidose. 
108

 

Para além do importante papel da insulina no metabolismo da glicose, ela também 

participa no metabolismo dos aminoácidos, no armazenamento e utilização dos ácidos 

gordos. Os ácidos gordos e os aminoácidos como também não estão a ser metabolizados 

de forma adequada, justifica em parte a grande frequência com que os doentes diabéticos 

apresentam níveis desregulados dos lípidos sanguíneos. 
109
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 A resistência à insulina pode ser definida como a incapacidade de responder 

adequadamente às diferentes ações promovidas por esta hormona, nomeadamente manter 

a homeostasia sanguínea da glicose em resposta a níveis normais de insulina circulante. 

Desta forma, as células ficam privadas de glicose, o que pode ser complexo para a sua 

atividade metabólica. 
110

 

A severidade da resistência à insulina difere bastante de pessoa para pessoa, 

tendendo a agravar progressivamente ao longo do tempo. A obesidade parece ter aqui um 

papel importante consistindo na causa mais comum para o despoletar da insulino-

resistência.
 
Efetivamente, o excesso de acumulação de gordura nos adipócitos conduz a 

uma hipertrofia destas células, tornando-as menos receptivas a armazenar lípidos. Em 

consequência, a gordura passa a ser armazenada em maior quantidade no músculo, fígado 

e células β  pancreáticas, contribuindo para a resistência à ação da insulina nesses tecidos. 

111
 

A excessiva secreção de glucagon pelas células β dos ilhéus de Langerhans do 

pâncreas consiste num dos mais importantes fenómenos que contribui para o 

desenvolvimento da hiperglicemia em jejum no diabético, por estimulação da 

gliconeogénese hepática. Sendo a insulina um supressor fisiológico da secreção de 

glucagon, a menor libertação de insulina pode conduzir a uma menor capacidade de 

suprimir a produção de glucagon pelas células β. Esta situação pode conduzir, por um 

lado, a uma menor capacidade de diminuir a produção de glicose pelo fígado por ação da 

insulina e, por outro, à própria estimulação da gliconeogénese hepática através da 

influência do glucagon, culminando num aumento exponencial da glicose sanguínea. 
112 

Uma vez que o tecido muscular esquelético é responsável pela grande parte da 

eliminação da glicose por estimulação insulínica,
 113 

a ação deficiente da insulina neste 

tecido provavelmente desempenha um importante papel na perda da homeostasia da 

glicose associada com a resistência à insulina. 
114 

A insulina é uma proteína que faz parte obrigatoriamente na sequência terapêutica 

da DM1, e que é cada vez mais utilizada em pacientes com a DM2 que apresentam níveis 

de produção desta hormona considerados insuficientes. Mais recentemente, foi 

adicionada à terapêutica da DM2 um outro grupo de fármacos, os derivados das 

tiazolidinedionas ou glitazonas. 
115

 Estas moléculas diminuem a insulinorresistência de 

um modo muito eficaz, facilitando a ação da insulina ao nível do fígado, músculos e 

tecido adiposo. 
116
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O exercício físico regular tem sido considerado como um componente 

fundamental de um estilo de vida ativo para o indivíduo portador da DM2, assim como 

numa óptica de prevenção primária da doença. Entre os benefícios normalmente 

referidos, destacam-se a diminuição do risco do desenvolvimento de complicações 

cardiovasculares,
 
a melhoria do controlo metabólico, o aumento da sensibilidade à 

insulina, o aumento da massa muscular, a diminuição da massa gorda, a diminuição dos 

valores da tensão arterial, a diminuição dos índices de inflamação sistémica, a melhoria 

da função endotelial de vasodilatação, a diminuição da rigidez arterial e a melhoria da 

disfunção diastólica do ventrículo esquerdo. 
117

  

 

 

1.6- Diabete Mellitus Gestacional  

 

Pode ser caracterizada como uma intolerância à glicose de magnitude variável, 

com início ou diagnóstico durante a gestação. Não se exclui a possibilidade de a condição 

existir antes da gravidez, mas não ter sido diagnosticada. Similar a DM tipo 2, a DM 

gestacional faz a associação tanto da resistência à insulina quanto da diminuição da 

função das células β. 
22, 23

  

A DM gestacional ocorre entre 1% a 14% de todas as gestações, dependendo da 

população estudada e relaciona-se ao aumento de morbidade e mortalidade perinatais.
 24, 

25, 26
 

 Deve-se reavaliar pacientes com a DM gestacional quatro a seis semanas após o 

parto e reclassificá-las. Na maioria dos casos, há reversão para a tolerância normal após a 

gravidez, porém existe 10% a 63% de risco de desenvolver a DM2 dentro de cinco a 16 

anos após o parto. 
19, 20, 21

 

 

 

1.7- Manifestações sistémicas  

 

Os sinais clássicos e sintomas da Diabetes mellitus consoante o que foi relatado 

previamente, incluem a tríade: poliúria, polidipsia e polifagia; fraqueza e fadiga são os 

indicadores mais comuns na DM tipo 1, podendo ocorrer também na diabetes tipo 2. As 
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alterações sistémicas da DM são ocasionadas por estados de hiperglicemia prolongada 

levando a complicações sistémicas vitais à sobrevivência do indivíduo. Entre as 

principais complicações podemos citar as alterações vasculares como a macro-angiopatia 

e a micro-angiopatia pelo estreitamento da luz dos vasos e consequentemente prejuízos 

irreversíveis para doenças cardiovasculares, nefropatia, retinopatia e neuropatia. 
118

 

 

 

1.8- Manifestações Orais 

 

 Muitas pesquisas têm sido realizadas para determinar qualquer ligação entre 

infecções orais e doenças sistémicas graves, como a diabetes, concluindo-se que a saúde 

oral e o estado geral de saúde são inseparáveis. 
 

Anormalidades da glicose, em particular aquela que causa a hiperglicemia, têm 

sido associadas com doenças que têm manifestações iniciais ou secundárias na boca. 

Algumas dessas manifestações orais em pacientes diabéticos são gengivite, periodontite, 

alterações salivares e cárie dentária. 
139, 140 

 

 

1.8.1- Boca seca / Xerostomia 

 

 A saliva desempenha um papel importante na manutenção da saúde oral e 

dentária. Mudanças na quantidade ou qualidade da saliva podem alterar o estado de saúde 

oral. A saliva é o principal factor de defesa da boca, a secreção de saliva depende do 

estado geral de hidratação, mas na prática clínica é afetada principalmente por doenças 

sistémicas e medicamentos. 
129, 130 

A capacidade tampão da saliva, apesar de estar diretamente dependente do fluxo 

salivar, é importante para a defesa do hospedeiro. Através da sua função reguladora de 

pH, a saliva neutraliza os ácidos, inibe a desmineralização, favorece a remineralização, 

recicla o flúor ingerido e dificulta a proliferação bacteriana. 
131, 132 

A cavidade oral é um meio com variações contínuas de pH. Para além dos ácidos 

produzidos pelas bactérias, a cavidade oral é frequentemente confrontada com a presença 
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de alimentos cujo valor de pH difere do valor considerado normal da saliva (6,5-7,5), 

podendo afetar os dentes ou as mucosas. 
91

 

A secura da boca conhecida como xerostomia é uma característica da diabetes não 

controlada e foi descrita pela primeira vez em 1942. 
119

 É uma queixa comum entre os 

pacientes com hiperglicemia. 
120, 121 

A xerostomia é a redução do fluxo salivar e o sintoma relatado pelo paciente é 

“secura”. A saliva é lubrificante, remineralizante e tem propriedades antimicrobianas. A 

redução na qualidade e quantidade de saliva pode ter um efeito devastador sobre os 

dentes e na mucosa oral, resultando na destruição rápida do tecido dentário, mucosite e 

infecções fúngicas. 
122

 

A xerostomia é causada por um grande número de fármacos, não sendo limitada a 

antidepressivos, anti-hipertensivos, agentes anti-inflamatórios e agentes 

quimioterapêuticos. Uma redução no fluxo salivar também é observada em pacientes que 

tiveram anteriormente radioterapia envolvendo as glândulas salivares no campo de 

exposição. 
124

 

Os pacientes com a diabetes são relatados por ter taxas de fluxo salivar, 

geralmente menores do que os não indivíduos diabéticos. No entanto, há uma série de 

artigos que não encontraram esta associação. 
149

 

A DM é conhecida por causar doença microvascular e neuropatia do sistema 

autónomo e glândulas salivares, o que pode provocar alterações na secreção salivar, pois 

o fluxo salivar é controlado pelas vias simpáticas e parassimpáticas, embora também 

pode ser uma consequência da desidratação.
 
Alguns estudos mostram diferença na 

composição salivar ao comparar pacientes diabéticos com não diabéticos, sendo que o 

grupo de diabéticos mostrou um aumento de cálcio, 
126 

de potássio, imunoglobulina A e 

G 
124

 e glicose. 
125

 

A xerostomia prolongada predispõe o acúmulo local de placa e restos alimentares 

que podem contribuir para o desenvolvimento de infecções orais resultando em cárie 

dentária, doença periodontal, alterações do paladar, halitose e dor na mucosa oral. 
43

 A 

superfície da mucosa seca é facilmente irritável e está associada com a síndrome da boca 

ardente, geralmente associada a halitose. Com a diminuição do fluxo salivar os pacientes 

diabéticos mal controlados podem ter uma limpeza menos eficaz e um fornecimento 

reduzido de substâncias antibacterianas. 
127, 128 

A xerostomia na DM tipo 1 parece ser 

dependente do controlo de glicose, 
133 

enquanto na DM tipo 2 a secreção salivar parece 
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ser particularmente influenciada por fármacos xerogénicos e neuropatias autónomas. 

Outro factor é que a DM pode causar um comprometimento da sensação do gosto doce, 

mas por não ser severo, é geralmente tolerado sem queixa. 
134, 135

 

 

 

1.8.2- Infecções Fúngicas 

 

 O mau controlo da DM pode predispor o paciente diabético a infecções fúngicas e 

no curso clínico a candidíase oral pode ser mais grave do que em pacientes saudáveis. No 

entanto, apesar de relatos que referem existir uma correlação entre cândida e DM a noção 

de que a infecção por cândida é mais grave e comum na DM do que indivíduos saudáveis 

continua por se resolver. A cândida albicans é a espécie cândida mais prevalente na 

cavidade oral, sendo a prevalência superior em pacientes diabéticos quando comparados 

com indivíduos sem a patologia. 
136, 137

 

 
A hiperglicemia em pacientes diabéticos mal controlados pode influenciar a 

colonização patogénica de cândida albicans. O crescimento e a adesão podem ser 

aumentados por alta concentração de glicose no sangue e na saliva fornecendo assim 

nutrientes para a maior formação de cândida. 
138

 

 

 

1.8.3- Doença periodontal  

 

  A diabetes não controlada ou mal controlada está associada a um aumento da 

susceptibilidade às infecções orais, incluindo a periodontite. A doença tem sido associada 

com o controlo da glicemia deficiente. A doença periodontal pode ser mais frequente e 

mais grave em indivíduos diabéticos. 
142, 143

 

A gravidade da inflamação da gengiva e o grau de destruição pode ser 

significativo e pode ser incompatível com a quantidade de cálculo e placa bacteriana. 
 

Conjuntamente, a evidência apoia a teoria de que existe uma relação entre as duas 

doenças, especialmente em pacientes com a DM descontrolada. 
144 
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Várias pesquisas têm confirmado que, quando comparados com indivíduos 

saudáveis, a doença gengival e periodontal são mais prevalentes em indivíduos 

diabéticos. 
145

 

A doença periodontal tem sido frequentemente observada em indivíduos 

diabéticos com diferentes graus de severidade.
 
No entanto, quando associada com a DM 

tipo 1 não parece seguir nenhum padrão consistente. 
146 

Cohen verificou que os diabéticos tinham um maior grau de alterações 

inflamatórias no seu periodonto em comparação com os pacientes saudáveis. 
147

 

Sheridan e colaboradores mostraram que a formação de bolsa, presença de 

cálculo, aumento da mobilidade dos dentes e perda dentária ocorrerem com maior 

frequência em pacientes com uma tolerância à glicose diminuída. Os pacientes com a 

diabetes mostraram uma da perda óssea alveolar, destruição tecidual periodontal e um 

alargamento da marginal membrana periodontal aumentado. 
148

 

 

 

1.8.4- Cárie 

 

 A cárie dentária (CD) é uma das doenças humanas mais significativas por causa 

da sua alta prevalência a nível universal. A cárie dentária pode atacar os dentes 

repetidamente e tende a atingir a sua maior atividade durante a infância e adolescência. 

Embora a prevalência e a severidade da cárie dentária tenham diminuído 

significativamente nos últimos anos, não está claro se os pacientes com a DM possuem 

maior risco de cárie dentária, a questão permanece controversa. 
103

 

O Streptococcus mutans é de grande significado etiológico na cárie humana. A 

capacidade deste microorganismo para iniciar a cárie dentária depende da sua capacidade 

para libertar ácidos orgânicos e produzir polissacarídeos extracelulares adesivos. Estas 

propriedades nocivas exigem a ingestão frequente de substratos fermentáveis. 
151

 

Os lactobacilos são bactérias acidogénicas existentes em grande número nas bocas 

das pessoas com cáries ativas, uma contagem elevada é vantajosa no prognóstico da 

atividade da cárie.
 152

  

Estas bactérias são tão numerosas nos diabéticos como nos não-diabéticos, apesar 

da restrição da sacarose na dieta nos pacientes diabéticos. Os pacientes diabéticos 
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controlados geralmente têm uma dieta baixa em hidratos de carbono refinados 

(especialmente sacarose) e elevado teor em proteínas, o que torna a dieta destes 

diabéticos claramente menos cariogénica em relação aos não-diabéticos. 
153, 154

 

 Associado ao facto de ser o tema desta monografia, justifica-se uma abordagem 

mais aprofundada ao tema “cárie dentária”, pelo que será desenvolvida no próximo 

capítulo. 

 

 

1.8.5- Biofilme oral 

 

  O biofilme é um microambiente onde milhões de bactérias vivem uma existência 

simbiótica. É constituído por uma mistura de glicoproteínas que começam a formar-se 

dentro de minutos após a escovação. 

Na cárie dentária pode ocorrer uma superfície susceptível a ser colonizada por 

uma biofilme patogénico e com uma fonte adequada de hidratos de carbono fermentáveis 

por um prolongo período de tempo.  

O dente pode ser pode ser susceptível à cárie devido a sua anatomia (formação 

normal ou apinhamento), factores iatrogénicos como a margens insatisfatória de uma 

restauração, redução na quantidade ou qualidade da saliva. 
155  

Os primeiros colonizadores da placa bacteriana dentária incluem Streptococcus 

mitis, Streptococcus salivarius e Streptococcus oralis. Estes formam uma camada inicial 

aderente o que facilita o desenvolvimento da placa madura, com mais bactérias 

patogénicas. 
156

 

As principais espécies de bactérias que se pensa serem responsáveis pela cárie 

dentária é Streptococcus mutans embora também lactobacilos estejam envolvidos no 

processo de cárie. Streptococcus mutans salivares e a maior contagem de lactobacilos 

estão relacionados com a atividade e indicam alto risco de cárie.
 
As características do 

Streptococcus mutans fazem com que seja uma potente bactéria cariogénica e 

acidogénica, pois possui a capacidade de aderir às glicoproteínas salivares e produz 

polissacarídeos extracelulares.
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Admite-se que para a cárie desenvolver-se é essencial que a placa esteja presente, 

onde estão presentes bactérias cariogénicas capazes de produzir ácido de forma rápida e 

com prolongada produção.
 157

 

 

 

1.8.6- Saliva 

 

Foi relatado por Harrison & Bowen a redução na taxa do fluxo salivar em 

pacientes diabéticos não controlados quando comparados com pacientes diabéticos bem 

controlados. 
128

 

Reuterving et ai. examinou os factores salivares de 11 pacientes diabéticos no 

início do estudo de 1-5 meses depois da melhoria do seu nível de controlo metabólico. 

Concluíram que as variações individuais nas taxas de fluxo salivar foram mais evidentes 

e não foram afetados pela melhora do controlo metabólico. Os níveis de glicose da saliva, 

em vez disso, foram inferiores durante um melhor controlo metabólico. 
95

 

  Quando ocorre uma redução do fluxo salivar (hipossalivação) pode haver muitas 

consequências, como sensação de ardor e desconforto oral, dificuldade na fala, 

deglutição, digestão dos alimentos e no uso de próteses dentárias, além de uma maior 

susceptibilidade para infecções como cáries, doença periodontal (gengivite) e candidíase. 

A reduzida produção de saliva também pode dificultar a mastigação, podendo provocar 

uma má nutrição pela incapacidade ou falta de vontade de comer. 
158

 

 A saliva pode sofrer mudanças na sua composição química com a idade avançada, 

porém em pessoas idosas saudáveis o fluxo salivar permanece normal. Parece haver uma 

maior tendência de queixa de xerostomia em pessoas mais idosas, a incidência de 

doenças sistémicas que causam hipossalivação é maior nesta fase da vida, além disso, o 

uso de medicamentos é comum, e pode ser considerado, na maioria dos casos, um dos 

factores responsáveis. Há indícios que a queixa de xerostomia nestes pacientes poderia 

também estar relacionada a uma redução da secreção de certos componentes orgânicos 

salivares, porém a idade pode não ser o factor responsável. 
159

 

Existem tratamentos em vários níveis para a hipossalivação. A estimulação da 

produção de saliva pode ser realizada através de estímulos gustativos ou mecânicos, com 

um processo fitoterapêutico. Nos casos mais complicados, são utilizados medicamentos 
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para estimular a salivação. A pilocarpina é um medicamento utilizado em muitos países, 

apesar de ser eficaz, apresenta muitos efeitos colaterais e o seu uso é contra-indicado na 

maioria das vezes. Em muitos casos utiliza-se o recurso da saliva artificial, quando ainda 

não foi obtida a produção de saliva adequada ou quando não há recuperação da estrutura 

glandular. 
155

 

Para melhorar as condições orais é importante manter uma higiene rigorosa, pois 

as pessoas que apresentam hipossalivação estão mais susceptíveis a desenvolver cáries e 

outras infecções orais. O clima ameno presente na cavidade oral, ou seja, uma 

temperatura elevada, humidade e fornecimento regular de alimento, promove o 

crescimento de diferentes tipos de microrganismos anaeróbios e aeróbios, que juntos 

formam um ecossistema complexo e estável. A saliva desempenha um papel fundamental 

na manutenção do estado estacionário deste sistema.
 158

 

 Há uma relação inversamente proporcional entre a quantidade de saliva produzida 

e a quantidade de Cândida Albicans presente na boca, ou seja, pacientes com 

hipossalivação são colonizados por uma maior quantidade deste fungo. Por sua vez, o 

aumento da intensidade da colonização por Cândida Albicans gera uma susceptibilidade 

maior para o desenvolvimento de candidíase oral. A Cândida Albicans é um fungo 

oportunista que habita normalmente na boca, sem causar problemas. Em condições de 

alteração do equilíbrio, que ocorre, por exemplo, com o uso de antibióticos, corticóides 

ou em casos de deficiência imunológica, este fungo torna- se agressivo ao organismo 

levando à instalação da candidíase. Existem várias formas clínicas de candidíase oral e a 

mais conhecida é aquela que forma uma membrana esbranquiçada na mucosa, semelhante 

à nata do leite. 
158

 

Os programas de prevenção e tratamento da hipossalivação e xerostomia podem 

melhorar a qualidade de vida dos pacientes e saúde dos tecidos orais, bem como reduzir a 

cárie dentária. Os tratamentos incluem a diminuição de bebidas com cafeína, bebidas 

doces ou ácidas, aumentar o consumo de água e estimular as glândulas salivares com 

pastilhas sem açúcar. Além disso, um programa de prevenção individualizada que pode 

incluir mais consultas de controlo dentário, aplicações tópicas de flúor em gel, educação 

de higiene oral e enfatizando a importância de uma higiene oral meticulosa.  

O uso de flúor em forma de bochechos ou em aplicações periódicas no Médico 

dentista também ajuda a prevenir as cáries. 
158
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1.9- Controlar a Diabetes 

 

Ter controlo sobre a doença significa que os níveis de glicemia se encontram 

dentro dos parâmetros definidos pelos especialistas, seja em jejum ou após as refeições. 

Se tal se verificar, a doença está controlada, caso contrário o doente deve consultar o 

médico assistente. Convém lembrar que os valores da glicemia variam ao longo do dia, 

razão pela qual os endocrinologistas falam em limites mínimos e máximos. Além disso, 

para definir esses mesmos parâmetros, os clínicos têm que ter em conta a idade e o estilo 

de vida, assim como a existência de outras doenças.  

Para saber se a diabetes está controlada, o paciente tem de assumir a 

monitorização da mesma. Desde modo, diariamente, a pessoa com diabetes autovigia-se 

através da realização de testes ao sangue e à urina em sua casa. Estes permitem saber se o 

açúcar no sangue está elevado, baixo ou normal, o que, posteriormente, facilita o ajuste 

das doses de insulina que têm de tomar. A melhor forma de controlo são os testes de 

glicemia capilar (picada no dedo) diariamente e várias vezes ao dia.  

Para cumprir a autovigilância, os utilizadores têm de aprender a usar o glicómetro 

(dispositivo de monitorização de açúcar no sangue). Este dispositivo apresenta um 

feedback instantâneo, que permite saber imediatamente o resultado, o que constitui uma 

informação valiosa. Se se mantiver um registo dos resultados, o médico ficará com uma 

ideia de como o tratamento está a resultar no doente. O aparelho é pequeno e fácil de 

transportar, pelo que poderá mantê-lo sempre perto e testar a qualquer hora e em qualquer 

lugar. 
108
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II- Cárie Dentária 

 

A cárie dentária é uma doença infecciosa complexa, de etiologia multifatorial, que 

surge da combinação de factores como a alimentação, a flora microbiana da boca, o pH 

da saliva, a higiene oral, a disponibilidade de flúor, o tempo que os açúcares estão em 

contato com as bactérias orais, a susceptibilidade dos dentes, o nível socioeconómico, o 

nível de educação, cuidado com a cavidade oral, entre outras características do estilo de 

vida. 
11

 

Segundo a Tríade de Keyes (1960) é dependente de 3 factores principais: um 

hospedeiro (dente) susceptível, a presença de microorganismos com atividade cariogénica 

e substrato (hidratos de carbono) proveniente da dieta do indivíduo. 
64

 

O termo caries vem do latim e significa apodrecimento, destruição, 

decomposição. É deste termo que vem a denominação da doença mais prevalente no 

mundo inteiro: a cárie dentária. Muito embora o sinal clínico mais facilmente observado 

seja a cavitação do elemento dentário, a doença poderá estar instalada antes mesmo do 

aparecimento desta manifestação. 
65

 

A CD é uma das doenças humanas mais significativas por causa da alta 

prevalência quase universal. A cárie dentária é a doença dos tecidos mineralizados dos 

dentes ou seja, esmalte, dentina e cemento, causada pela ação de microorganismos 

aquando da metabolização de hidratos de carbono fermentáveis. Esta metabolização 

resulta na produção de ácido que quando que acomete os tecidos destrói-os 

gradativamente, podendo inclusive levar à perda do elemento dentário, prejudicando 

assim a fonética, estética e função mastigatória, chegando a desencadear problemas de 

ordem psicológica no paciente afetado. 
65, 66

 

A nível global, a prevalência de cárie dentária entre adultos é alta, afeta os seres 

humanos de todas as idades e em todas as regiões do mundo. Em particular, é uma grande 

preocupação para a saúde pública devido à sua elevada prevalência. 
67, 68

 

Segundo a Organização Mundial de Saúde, a situação da Saúde Oral em Portugal 

é preocupante, encontrando-se entre os piores da União Europeia no que diz respeito à 

implementação de políticas de acesso aos cuidados de saúde, sejam elas de prevenção ou 

tratamento. 
69
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De acordo com a OMS as doenças orais são um problema major de saúde pública 

no mundo. O seu impacto individual e na comunidade incidem em termos de dor e 

sofrimento. A diminuição da função e redução de qualidade de vida é considerável, sendo 

a quarta doença mais dispendiosa a nível de tratamento na maioria dos países 

desenvolvidos, partilhando este ranking também com outras doenças mais prevalentes 

(doença cardiovascular, diabetes mellitus, cancro e doença pulmonar crónica). 

O diagnóstico da presença de lesão de cárie envolve a utilização de diferentes 

métodos de diagnóstico, desde o exame clínico (inspeção visual e exame tátil) e o exame 

radiográfico, até métodos mais elaborados como o uso do ultra-som, corante, laser. 
52

 

 

 

2.1- Fisiopatologia da Cárie 

 

Após a erupção na cavidade oral, os dentes são colonizados por bactérias que 

produzem condições que, em combinação com a saliva, alteram a composição das 

superfícies dos dentes, tornando-as mais resistentes à cárie dentária. 
51

 

 Este processo tem sido nomeado maturação do esmalte pós-eruptivo e é relevante 

para o desenvolvimento da cárie dentária. A superfície do esmalte pós-eruptivo é 

composta por grandes quantidades de água, carbonato de magnésio, entre outros 

elementos, e apresenta-se porosa. Depois de muitos períodos de desmineralização e 

remineralização, a composição química e a estrutura da superfície do esmalte torna-se 

mais amorfa; menos porosa, contém menos quantidade de água, carbonatos e magnésio, e 

tem maior quantidade de fluoreto e material orgânico. 
51

 

Estas substituições na área do esmalte são benéficas para que a superfície do dente 

amadurecido apresente menor solubilidade e maior resistência aos desafios da cárie 

dentária. Espera-se que ocorra o mesmo processo de maturação nas superfícies expostas 

de raiz quando há exposição do cemento ou da dentina ao ambiente oral após recessão 

gengival. O cemento é perdido rapidamente como consequência de forças de desgaste, tal 

como, a escovagem. A dentina recente é altamente porosa e solúvel, quando exposta sofre 

desmineralização e ciclos de remineralização, produzindo assim uma superfície 

dentinária muito menos porosa contendo maior quantidade de minerais, particularmente 

de cálcio, fosfato e flúor. Este aumento de tamanho do cristal e da concentração reduz 
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significativamente a permeabilidade das superfícies das raízes, como acontece no 

esmalte. 
53

 

Os cristais nas superfícies de esmalte e dentina/cemento abrangidos pelo biofilme 

são susceptíveis de continuarem a efetuar trocas minerais mesmo quando cobertos por 

biofilme, pois este é capaz de criar condições de supersaturação ou de subsaturação 

relativamente aos cristais. A subsaturação ocorre particularmente em condições ácidas 

com a perda de fosfato que reage com os iões de hidrogénio produzidos pela atividade 

metabólica dos biofilmes na presença de hidratos de carbono fermentáveis. 
53

 

Nestes contextos, os minerais são libertos a partir de múltiplas fontes: saliva, 

bactérias, tártaro e da superfície do dente em si. Após um período de tempo, a saturação 

no fluido da placa estabiliza e deixa de ocorrer perda mineral. Quando estão disponíveis 

minerais suficientes (principalmente de cálcio e fosfato) na solução que envolve o 

aumento dos níveis de cristal a saturação retorna ao equilíbrio. Se o pH aumentar para um 

ponto que ocorram condições de supersaturação, nestas condições, a tendência da solução 

é a precipitação de minerais que permitam o retorno para condições de saturação. 
54 

 

Durante o período de supersaturação, minerais podem remineralizar cristais de 

esmalte parcialmente desmineralizados. Embora o pH seja o determinante mais forte para 

o nível de saturação, conduzindo a desmineralização ou remineralização sob condições 

clínicas, não é o único fator relevante porque a saturação é significativamente afetada por 

outros factores, tais como a concentração de iões cálcio e fosfato e da força iónica total 

do fluído da placa. Os pacientes com diminuição significativa no fluxo salivar exibem 

dificuldades em fornecer minerais suficientes e exercer efeito tampão no fluido para 

conservar os níveis de saturação adequados que contribuem para a integridade da 

superfície do dente. 
56

 

 

 

2.2- Epidemiologia  

 

De todas as doenças orais, a cárie dentária é a mais frequente em todos os grupos 

etários, bem como a principal causa de perda de peças dentárias. Para a quantificação da 

doença cárie dentária pode-se utilizar o índice CPOD que regista o número de dentes 
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cariados, perdidos e obturados observados num determinado momento, reportando assim 

a história da doença da pessoa observada, ou seja, da sua experiência de cárie. 
74

 

Estima-se que a cárie dentária atinja 60-90% das crianças em idade escolar e a 

maior parte dos adultos, uma vez que é uma doença cumulativa. Face a estes dados, e de 

acordo com o relatório da OMS de 2003, a cárie dentária continua a ser um grave 

problema de saúde pública na maior parte dos países industrializados como já foi 

mencionado inicialmente. 
75

 

Também segundo dados da OMS, no ano 2000, 68% dos 184 países analisados 

apresentava um índice CPOD inferior a 3 aos 12 anos de idade. As informações 

disponíveis apontam para uma prevalência moderada da doença entre a população 

portuguesa. 
74, 75

 

A Direcção Nacional de Saúde, em Fevereiro de 2008, divulgou dados onde se 

avalia os resultados desta intervenção na população: 49% das crianças de seis anos 

tinham cárie dentária e o índice CPOD aos 12 anos era de 1,48. 
76

 

 

 

2.3- Lesões ativas ou inativas 

 

As lesões ativas são definidas, apresentam cor clara, variando de amarelo a 

castanho claro, prende à sondagem, são muitas vezes cobertas por placa visível.  

As lesões de cárie inativas exibem cor acastanhada escura ou preta, normalmente 

apresentam uma superfície lisa e brilhante, sendo assintomáticas. 
70

 

 

 

2.4- Tipos de Cárie dentária 

 

A desmineralização do esmalte nada mais é que a perda de iões como cálcio, 

fósforo e hidroxiapatite, entre outros, causada por uma queda no pH do meio oral 

tornando este local ácido. 
77

 

O processo desmineralização e remineralização ocorre muitas vezes ao longo do 

dia, e quando há equilíbrio nestes dois processos, a doença cárie não acontece.  
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A remineralização pode ser alcançada de modo natural através da saliva (cálcio, 

fosfatos e outros iões), ser estimulada por meios artificiais como com o uso de fluoretos 

ou por uma diminuição na periodicidade do consumo de hidratos de carbono 

fermentáveis na dieta. 
77

 

A cavitação do elemento dentário, após a lesão incipiente inicial, pode demorar 

meses ou anos para acontecer. Se a remineralização dessa cárie incipiente for feita, a 

progressão da doença estará interrompida sem necessidade de um tratamento restaurador.  

Existem várias categorias para agrupar as lesões de cárie. Para simplificar, tendo 

em consideração não ser esse o tema central do presente trabalho, vamos utilizar uma 

classificação quanto à localização apresentada por Harris que afirma que a lesão de cárie 

pode ser classificada em lesão de cárie coronária, cárie radicular e lesão de cárie 

recorrente ou secundária. Na lesão de cárie coronária, há envolvimento da coroa do 

elemento dentário (esmalte e dentina), a lesão de cárie radicular afeta o tecido radicular 

(cemento e dentina) e a lesão de cárie recorrente ocorre na interface dente/restauração e é 

comum ser chamada de infiltração. 
77

 

É possível distinguir 6 tipos de cáries que irão ser colonizadas por diversos 

microrganismos: cárie inicial, cárie de sulcos e fissuras, cárie interproximal, cárie de 

superfícies lisas, cárie radicular e cárie dentária profunda. 
78

 

A cárie inicial, durante a primeira fase é descoberta apenas por uma ligeira 

destruição do esmalte dentário, não existe dor pode ser detectada apenas pelo Médico 

dentista. Estudos clínicos demonstram que as lesões de cárie não cavitadas podem ser 

reparadas através do fornecimento de quantidades significativas de minerais a partir da 

saliva, em combinação com tratamentos ricos em flúor. 
53

 

As cáries de fissura e as cáries de superfície lisa são consideradas cárie coronais 

porque ocorrem ambas na coroa do dente, as cáries fissuras ocorrem na superfície oclusal 

ou mastigatória, enquanto cáries de superfície lisa surgem na superfície interproximal. 

Podemos dizer que a lesão de cárie radicular acontece preferencialmente em 

indivíduos com mais idade ou associado a doença periodontal onde está presente a 

recessão gengival. Além da recessão gengival, a diminuição do fluxo salivar, 

possivelmente, acarretada por medicamentos associados e uma negligência na higiene 

oral poderão ser destacados como os principais factores de risco associados a este tipo de 

cárie. 
77

 



28 

 

A recessão da margem gengival é um resultado inevitável da má higiene oral e 

perda gradual de inserção periodontal. A presença de superfícies de raízes expostas é um 

pré-requisito para que a cárie radicular ocorra, vários outros factores influenciam o nível 

de risco de cárie, como higiene oral, frequência de consumo de hidratos de carbono 

fermentáveis e aspectos tais como: fluxo salivar, remineralização, capacidade tampão, 

auto limpeza e factores de defesa. Estudos defendem que cáries radiculares ocorrem 

dentro de um aprofundamento da bolsa periodontal. É mais provável, contudo, que a 

inflamação periodontal tenha sido iniciada pela cárie ao longo da margem gengival.  

A diferença mais relevante quando comparamos a lesão de cárie radicular com a 

coronária é que o cemento que recobre a dentina nesta região é muito menos 

mineralizado que o esmalte presente na coroa, mesmo assim, a cárie radicular é passível 

de uma remineralização, apresentando após esse processo, um aspecto não muito estético 

por ser composto por um tecido dentinário de aspecto escuro. 
77

 

 

 

2.5- Factores Etiológicos da Cárie Dentária 

 

Existem quatro factores etiológicos da cárie: susceptibilidade, microrganismo, 

tempo e dieta. A susceptibilidade irá ser determinada pelo grau de mineralização do 

esmalte dentário, o que influenciará a maior ou menor resistência à dissolução ácida. A 

mineralização rege-se por factores extrínsecos como os factores ambientais, locais e 

factores intrínsecos (ocorridos durante a formação do dente). 
79

 

As bactérias produtoras de ácido são essenciais para o desenvolvimento do 

processo cariogénico. Para além das causas anteriores existem outras que interferem 

direta ou indiretamente no reequilíbrio do processo de desmineralização-mineralização 

como: factores salivares, imunológicos, socioeconómicos, comportamentais e culturais. 

Uma vez que a cárie é resultado de um processo crónico em que os factores 

etiológicos primários necessitam de estar presentes e de interagir por um determinado 

período de tempo, Newbrun considerou favorável acrescentar o tempo no diagrama de 

Keys, pois este é necessário para que ocorra a desmineralização progressiva do esmalte. 

80
 Os factores etiológicos secundários da cárie dentária são aqueles que, apesar de não 

essenciais para que a doença se inicie, podem beneficiar a progressão e severidade da 
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mesma, como por exemplo: fármacos, a predisposição genética, o estatuto 

socioeconómico, higiene oral, doenças. Tais condições vão potenciar os factores 

etiológicos primários, que assim, podem favorecer a proliferação e virulência do 

microbiota da placa bacteriana, bem como aumentar a susceptibilidade do hospedeiro ou 

até mesmo potenciar a cariogenicidade da dieta. 
81

 

 

 

2.5.1- Factores do Hospedeiro 

 

A susceptibilidade do indivíduo pode ser determinada por factores extrínsecos e 

intrínsecos. Os factores extrínsecos estão relacionados à estrutura sociocultural na qual o 

indivíduo está inserido. A susceptibilidade envolve essas diferenças culturais que 

interferem no comportamento do indivíduo com influência no controlo e na incidência da 

cárie dentária da sua população. 
56

 

Os factores intrínsecos (como o fluxo, composição e capacidade do 

tamponamento da saliva, aspectos hereditários e imunológicos) indicam a 

susceptibilidade do dente à cárie, pois determinam a resposta mais importante do 

hospedeiro atuando contra a cárie. 
82

 

A susceptibilidade do dente à cárie dentária é determinada pelo grau de 

mineralização do esmalte, o que proporciona maior ou menor resistência à dissolução 

ácida e a mineralização, por sua vez, também é influenciada por factores intrínsecos 

presentes aquando da formação do dente e os extrínsecos, que são factores ambientais e 

locais. 
83

 

 

 

2.5.2- Morfologia Dentária 

 

Cada grupo de dentes possui uma morfologia adequada à sua função e tem sido 

reconhecida como um factor importante na determinação do grau de susceptibilidade do 

hospedeiro à cárie. A diferente susceptibilidade à cárie dentária do hospedeiro vai 

depender das características morfológicas dos dentes, nomeadamente da localização, o 
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posicionamento na arcada e a anatomia (forma e tamanho), assim como da cronologia e 

sequência de erupção dentária. 
3
 

Os dentes posteriores são mais susceptíveis à cárie e os incisivos inferiores são os 

menos susceptíveis pois para além da sua localização muito próxima dos ductos de 

abertura dos canais excretores das glândulas submaxilares e sublinguais, possuem todas 

as superfícies praticamente lisas, o que poderá explicar a sua maior resistência. Logo, 

quando há evidência clínica de cáries nos incisivos inferiores classificam-se os indivíduos 

como sendo altamente susceptíveis à cárie, ou de alto risco para a doença. 
99

 

As más formações das arcadas dentárias ou relações intermaxilares anormais 

podem ser de causa genética ou adquirida, condicionando assim posições dentárias 

erradas, o que favorece a retenção de restos alimentares e placa bacteriana, dificultando, 

os processos de autolimpeza e/ou higienização. 
160

 

 

 

2.5.3- Estrutura do dente  

 

2.5.3.1- Esmalte 

 

O esmalte envolve toda a coroa dentária e tem uma dureza e resistência que lhe 

confere condições para suportar as forças necessárias nas tarefas normais dos dentes sem 

fraturar. É uma estrutura de origem epitelial, constituído em mais de 96% por um mineral 

de cristais de hidroxiapatite fazendo com que seja o tecido mineralizado mais duro e 

resistente do organismo. 
84

 

Os poros, entre os cristais do esmalte, estão preenchidos por uma matriz de 

proteína e lípidos, estes juntamente com a água, estabelecem canais de difusão entre os 

cristais permitindo que os ácidos, o flúor e minerais trespassem o esmalte durante os 

processos que ocorrem periodicamente de desmineralização/remineralização. 
161

 

Durante a amelogénese forma-se a apatite carbonatada, que tem algumas 

semelhanças com a hidroxiapatite. No entanto, a apatite carbonatada é muito mais solúvel 

em meio ácido por possuir menos cálcio e conter mais carbonato. Deste modo, as zonas 

deficientes em cálcio e ricas em carbonato tornam-se particularmente mais susceptíveis 

ao ataque de iões de hidrogénio durante a fase de desmineralização, os carbonatos são 
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preferencialmente perdidos e os iões de hidrogénio integrados no processo de 

remineralização dando origem aos cristais de hidroxiapatite, mais resistentes ao ataque 

ácido. 

O esmalte é a parte mais externa do dente e é mais espessa na superfície oclusal e 

incisal do dente. O esmalte é translúcido e a cor depende da cor da dentina. É formado 

pelas células ameloblásticas. Os cristais de hidroxiapatite contém 95% a 98% de matéria 

inorgânica em peso, 1% a 2% de teor de matéria orgânica e 4% de água. Ele é a 

substância mais dura do corpo humano. 
85

 

O esmalte é a superfície com maior risco para lesões de cárie. Em condições 

cariogénicas o aumento da resistência da superfície do dente não é suficiente para 

impedir a formação de uma lesão de cárie dentária. Quando a quantidade de minerais 

perdidos durante essas trocas é maior do que a quantidade de minerais adquiridos, devido 

a longos períodos de tempo, uma lesão de cárie começa a desenvolver-se na superfície do 

esmalte. 
53

 

O aumento da rugosidade e da porosidade da superfície do dente permite o 

desenvolvimento de uma lesão superficial que é característica de lesões de cárie, 

distinguido-se de outros tipos de desmineralização, tais como erosão dentária, que 

promove a perda de estrutura de esmalte. 
53

 

Os cristais presentes no esmalte, quando expostos a condições de subsaturação, 

permitem que se desenvolva a lesão de cárie na dentina sem rotura da superfície, e é na 

maioria dos casos livre de bactérias porque as bactérias são de dimensões muito grandes 

para conseguirem penetrar os espaços de difusão de uma superfície aparentemente 

intacta. Superfícies mineralizadas são cobertas com material orgânico que restringe a 

troca iónica, limitando a taxa de desmineralização e remineralização, agindo como uma 

barreira de difusão para as trocas minerais. Além disso, é provável que se concentrem 

quantidades necessárias de iões de fluoreto nesses locais capazes de afetar 

significativamente os níveis de saturação. O desenvolvimento da lesão não é apenas 

determinada pelo nível de subsaturação mas também pela capacidade dos iões se 

difundirem para dentro e para fora da lesão. 
87

 

Grande parte das lesões não cavitadas podem ser remineralizadas caso o ciclo de 

saturação se desloque para condições favoráveis. É mais provável que ocorra em primeiro 

lugar a remineralização da superfície da lesão levando ao bloqueio dos canais de 

comunicação que permitiram a desmineralização da subsuperfície da lesão. Esta dinâmica 
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particular leva à criação de uma superfície remineralizada que é altamente resistente à 

desmineralização, originando uma lesão de subsuperfície parcialmente desmineralizada. 

Enquanto as condições de saturação nos biofilmes representativos dessas lesões não 

retrocederem à cariogenicidade, essas lesões não progridem. 
86

 

A maioria das lesões de cárie desenvolve-se nas superfícies oclusais, mais 

especificamente na entrada de fissuras e fossas. Essas superfícies são de maior risco de 

cárie por causa do seu acesso limitado ao fluxo salivar e tendência para acumular 

biofilme. 
53

 

 

 

2.5.3.2- Dentina 

 

A dentina compreende 75% de material inorgânico, 20% material orgânico e 5% 

de água e outros materiais. É menos mineralizada que o esmalte, porém mais 

mineralizada que o osso e o cemento. A concentração de minerais aumenta com a idade, 

assim como o endurecimento e aumento da dentina. É mais escura do que o esmalte e de 

cor branca amarelada e pode variar de castanho ou preto quando exposto a fluidos orais e 

cárie de progressão lenta.  

A dinâmica de desmineralização/remineralização na dentina é semelhante à do 

esmalte, mas com algumas características únicas. Os cristais dentinários são mais 

pequenos e mais reativos do que no esmalte. A polpa reage aos estímulos intra-orais 

mesmo quando o esmalte permanece intato, por exemplo, em casos de trauma ou forças 

oclusais excessivas. O processo de cárie também promove uma reação pulpar que é 

expressa na mineralização do espaço intratubular, conhecida como esclerose dentinária.  

Durante as fases iniciais da formação da lesão ocorre desmineralização da dentina 

intertubular e ocorre precipitação de alguns destes minerais nos lúmens dos túbulos 

dentinários na forma de cristais de hidroxiapatite, reduzindo a permeabilidade da dentina. 

Este processo é modulado pelo gradiente contínuo de fluido de pressão para o exterior 

proveniente da polpa dentária. 
90

 

A esclerose tubular, que se desenvolve antes da desmineralização do esmalte, caso 

abranja a junção amelodentinária (DEJ), é o primeiro sinal de reação dentinária para o 

processo de cárie. Se a lesão continuar a desenvolver-se, a dentina peritubular começa a 
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desmineralizar, alargando a abertura dos túbulos dentinários e aumentando a deposição 

de dentina terciária em torno da polpa, protegendo-a contra danos. 
89

 

 

 

2.5.4- Placa dentária 

 

  A primeira fase consiste na formação da placa adquirida, que se inica através da 

precipitação de proteínas salivares (mucina e prolina). A segunda fase será a colonização 

bacteriana que poderá ser irreversível ou reversível. A co-adesão ocorrerá na terceira 

fase, havendo a junção de colonizadores secundários às células bacterianas já aderidas. 

Na quarta fase ocorre a multiplicação e formação do biofilme, incluindo a síntese de 

polissacarídeos extracelulares. Na quinta, surge a maturação da placa bacteriana, com 

predomínio de microrganismos anaeróbios. 
92

 

  O biofilme oral (até recentemente designado placa bacteriana) pode ser definido 

como uma massa densa, mole e muito bem estruturada, formada principalmente por 

bactérias envolvidas e aglutinadas por uma matriz intercelular que representa 75% do seu 

volume total. 65, 77 

A matriz intercelular é formada por massas de fibras de polissacarídeos 

extracelulares, fabricadas pelas bactérias, que se unem entre si e com as estruturas 

bacterianas. As bactérias que se encontram nesse biofilme estão relativamente protegidas 

quando comparadas às demais bactérias encontradas livres na boca em relação aos 

factores agressivos externos, como microorganismos competidores, substâncias tóxicas, 

mecanismos de defesa do hospedeiro bem como das substâncias microbianas em geral.  

Os seus componentes inorgânicos mais importantes são iões de cálcio, fosfato, 

sódio, potássio, flúor derivados da saliva e do fluido gengival. São formados 

principalmente por exopolissacarídios bacterianos (frutanos, glucanos e 

heteropolissacarídios) e em menor quantidade por proteínas, glicoproteínas, lipídios e sais 

provenientes da saliva e da dieta do hospedeiro. 
65, 77

 

A aglomeração dessas colónias de bactérias aos dentes pode ocorrer entre 1 a 8 

horas depois de uma limpeza profissional, iniciada por bactérias chamadas de pioneiras. 

Superfícies rugosas, como restaurações mal adaptadas, cálculos dentários, aparelhos 

ortodônticos, entre outros, facilitam a colonização das bactérias protegendo-as contra 



34 

 

forças que tentem desorganizá-las. Numa segunda fase mais complexa, ocorre a 

estruturação do biofilme com uma multiplicação dos colonizadores iniciais associada à 

aderência de novas células bacterianas, podendo ser da mesma espécie ou de espécies 

distintas das pioneiras. É importante salientar que para ocorrer esta segunda fase é 

necessário que o biofilme aderido à película adquirida e formado inicialmente permaneça 

imperturbável. Neste sentido, uma adequada higienização dos dentes limitaria em muito 

essa estruturação/organização do biofilme oral. 
65

 

Em termos de localização o biofilme pode ser encontrado acima do bordo 

gengival (supragengival) ou dentro do sulco gengival, abaixo do bordo da gengiva 

(subgengival), e embora sejam considerados como duas estruturas distintas, o 

estabelecimento e a composição do biofilme subgengival são influenciados pelo biofilme 

supragengival. 
77

 

O conceito de biofilme específico, citado por Lorenzo em 2004, refere que 

podemos dispor o biofilme oral nos seguintes grupos, sabendo-se que não existe uma 

estrutura única e todos eles podem ser constituídos por microorganismos diferentes, 

inclusive no mesmo indivíduo: Biofilme cariogénico, biofilme associado à gengivite, 

biofilme associado à periodontite crónica e biofilme associado à periodontite agressiva 

localizada. 
65

 

 

 

2.5.5- Saliva 

 

A saliva é composta em mais de 99% por água. Os outros constituintes são muito 

variados e incluem compostos inorgânicos, orgânicos não-proteicos, proteínas / 

polipeptídeos, hormonas e moléculas lipídicas. De uma forma geral reconhece-se a 

existência na cavidade oral de dois tipos de fluídos: a saliva que resulta da secreção das 

glândulas salivares e o fluido oral ou saliva total, constituído não só pela saliva mas 

também pelo exsudado gengival, microorganismos e seus produtos, células epiteliais, 

restos alimentares e exsudado nasal. 
91

 

O processo de remineralização mediado pela saliva funciona como um sistema de 

defesa do organismo, reverte o processo de desmineralização, protegendo o esmalte. 
83 

A 

lesão de cárie inicia-se quando bactérias específicas presentes na cavidade oral e no 
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biofilme oral são expostas aos hidratos de carbono fermentáveis (principalmente à 

sacarose) metabolizando-os, passando a produzir ácidos, diminuindo o pH do meio oral e 

favorecendo assim a desmineralização do dente. Quando o efeito do tamponamento da 

saliva não é suficiente para elevar o pH do meio oral, a remineralização do dente não 

acontece e poderá ocorrer o início da formação de uma lesão cariosa. 

A saliva é o principal veículo de solubilização e transporte de substâncias 

potencialmente prejudiciais, bem como de factores de proteção para o biofilme. 
83

 Esta 

forma uma película fina, película aderida, que interage com as substâncias presentes 

sobre os dentes e/ou superfícies da mucosa com a finalidade que estas sejam removidas 

da cavidade oral por deglutição. 
56

 

Se o aumento de fluxo salivar é benéfico na prevenção de cáries, a perda de 

função salivar mostra ser prejudicial e pode ser associada com o desenvolvimento de 

lesões de cárie. O fluxo e a composição salivar são bem reconhecidos como importantes 

factores do hospedeiro que modificam o processo da cárie dentária. O papel protetor da 

saliva é mediado pela sua capacidade para limpar substâncias alimentares cariogénicas da 

boca; diluir, neutralizar e ter efeito tampão contra os ácidos orgânicos formados por 

microorganismos do biofilme; reduzir a taxa de desmineralização e aumentar a 

remineralização fornecendo fosfato de cálcio e fluoreto na fase fluída do biofilme.  

A saliva aumenta os níveis de pH encontrados na boca, diminuindo as 

propriedades de S. mutans encontradas na placa dentária. Portanto quando o fluxo salivar 

é reduzido, a boca torna-se mais receptiva a cárie dentária.  

Assim sendo, a saúde oral pode ser influenciada por alterações nas glândulas 

salivares. Um fluxo salivar reduzido aumenta a susceptibilidade às lesões de cárie 

dentária e também a possibilidade de erosão dentária. 

Outra característica da saliva, das mais importantes no controlo da cárie dentária, 

é sem dúvida a quantidade de flúor nela presente, uma vez que se sabe que o flúor 

presente na saliva e na placa contribui significativamente para o processo de 

remineralização. Segundo Limeback, Ekstrand e colaboradores a concentração de flúor 

na saliva é, em geral, cerca de dois terços da encontrada no plasma (0,02 ppm), podendo 

ser mais elevada (0,04 ppm) em indivíduos residentes em áreas com águas fluoretadas ou 

que recebam suplementos de flúor. 
94
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2.5.6- pH 

 

A cavidade oral beneficia o crescimento de uma variedade de microrganismos, já 

que se trata de um ambiente húmido, com temperatura relativamente contínua, entre 35 e 

36 °C, e com o pH em torno de 7. 
194

 

Alguns fatores físico-químicos caracterizam vários ambientes diferentes, 

admitindo assim a propagação de diferentes comunidades microbianas. 

O pH crítico para que esta lesão ocorra, está acima daquele observado para o 

desenvolvimento da cárie do esmalte. Enquanto o pH crítico para o esmalte fica em (5.2-

5.7), o pH crítico para a dentina ou o cemento é (6.0-6-5). Isto pode ser explicado pela 

diferente composição dos tecidos envolvidos. O cemento e a dentina são tecidos que 

possuem mais quantidade de água, carbonatos e matéria orgânica, o que faz com que as 

lesões se iniciem em um pH mais alto do que para o esmalte. 
195, 196

 

 

 

2.6- Anatomia do periodonto 

 

O periodonto é o que circunda os dentes, é composto pela gengiva, cemento 

radicular, ligamento periodontal e osso alveolar. A função do periodonto é inserir o dente 

no tecido ósseo dos maxilares e manter a integridade da superfície da mucosa 

mastigatória da cavidade oral. 
72

 

É formado pela gengiva (periodonto de proteção), ligamento periodontal, cemento 

e osso alveolar (periodonto de sustentação) que envolve o elemento dentário na sua 

porção radicular, sustentando-o e protegendo-o. 
93

 

 

 

2.6.1- Gengiva 

 

   A gengiva pode ser diferenciada em gengiva livre e gengiva aderida. A 

gengiva é a parte da mucosa mastigatória que cobre o processo alveolar e circunda a 

porção cervical dos dentes. 
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A gengiva consiste numa camada epitelial e um tecido conjuntivo subjacente, 

chamado de lâmina própria. A gengiva livre compreende o tecido gengival das partes 

vestibular e lingual ou palatina dos dentes, além da gengiva interdental ou papilas 

interdentária e estende-se a partir da margem gengival até à área correspondente à junção 

amelo-cimentária. (JAC). A gengiva aderida tem textura firme, cor rosa coral, e a sua 

superfície apresenta um pontilhado delicado que lhe confere o aspecto de casca de 

laranja. 
72

 

 

 

2.6.2- Cemento Radicular 

 

  O cemento radicular é um tecido mineralizado e especializado que reveste as 

superfícies radiculares e, ocasionalmente, pequenas porções das coroas dos dentes.  

Possui muitas características em comum com o tecido ósseo, porém não contém 

vasos sanguíneos e linfáticos, não tem inervação, não sofre remodelação e reabsorção 

fisiológica, mas destaca-se pela sua formação contínua ao longo do desenvolvimento 

humano. O cemento desempenha diferentes funções: insere as fibras do ligamento 

periodontal na raiz e contribui para o processo de reparação após danos à superfície 

radicular. 
72

 

O cemento é constituído por dois tipos principais ou seja, celular e acelular. 

Cemento acelular de fibras extrínsecas que é encontrado na porção coronária e média da 

raiz e contém principalmente feixes de fibras de Sharpey e conecta o dente ao osso 

alveolar. O cemento celular estratificado misto está presente no terço apical das raízes e 

nas áreas da furca, contém cementócitos bem como fibras intrínsecos e extrínsecos. É 

encontrada em todo o vértice do dente. A função do cemento radicular conforme foi 

mencionado previamente é inserir as fibras do ligamento periodontal na raiz e permitir a 

restauração de danos na superfície dentária devido à sua deposição contínua. 
95

 

 

 

2.6.3- Ligamento periodontal 

 

  O ligamento periodontal é um tecido conjuntivo mole, ricamente vascular e 
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celular que é a interface entre as raízes e do processo alveolar. O tecido conjuntivo 

circunda as raízes dos dentes e une o cemento radicular ao osso alveolar, é fortemente 

vascularizado, com sensivelmente 0,25 mm de espessura. Ele contém especificamente 

fibras organizadas que estão dispostas numa direção oblíqua, horizontal e circunferencial.  

A presença do ligamento periodontal permite que forças produzidas durante a 

função mastigatória e outros contatos dentários sejam distribuídas e absorvidas pelo 

processo alveolar através do osso alveolar.
 72

 

As células do ligamento periodontal são: fibroblastos, osteoblastos, 

cementoblastos, osteoclastos, bem como as células epiteliais e fibras nervosas. A função 

nutrítica é assegurada pelos vasos sanguíneos, do ligamento periodontal, os quais 

fornecem nutrientes e outras substâncias requeridas pelos tecidos do ligamento, pelos 

cementócitos e pelos osteócitos mais superficiais do osso alveolar. 
96

 

 

 

2.6.4- Osso alveolar 

 

  O processo alveolar, em conjunto com o cemento radicular e o ligamento 

periodontal constitui o aparelho de inserção do dente, cuja função principal é distribuir e 

absorver as força geradas (por exemplo pela mastigação) e opor o contato dentário. 

O osso alveolar é uma apófise do processo alveolar da maxila e mandíbula. É um 

tecido que se encontra em constante processo de reabsorção e remodelação realizado 

pelos osteoclastos e osteoblastos respectivamente, onde se inserem as fibras colagéneas 

do ligamento periodontal. 
94, 97

 

 

 

2.7- Doença periodontal 

 

Na doença periodontal coexistem um grupo de doenças inflamatórias, incluindo 

gengivite e periodontite, que afetam os tecidos de sustentação do dente, podendo levar à 

perda irreversível do periodonto em estágios mais avançados. 
98

 

A doença periodontal é uma das doenças mais prevalentes, e complexas da 

cavidade oral e pode ser caracterizada por um conjunto de condições inflamatórias 
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crónicas de característica multifactorial que podem levar a perda do dente por afetar as 

suas estruturas de suporte e proteção, sendo na sua maioria iniciadas e provocadas pelo 

biofilme oral com participação de microorganismos anaeróbios. Esta doença inicia-se 

com uma pequena e localizada área gengival inflamada que, se não for tratada de forma 

adequada, poderá progredir até o osso alveolar levando a sua reabsorção e posterior perda 

do elemento dentário. 
65, 77

 

A gengivite é a doença periodontal na sua forma mais leve e caracteriza-se por 

uma inflamação inicial do tecido gengival causada pelo biofilme oral, que pode ser 

evitada e revertida através de uma adequada higiene oral com a remoção deste biofilme.  

Existem vários tipos de severidade na gengivite. A gengivite crónica e marginal é 

caracterizada clinicamente por vermelhidão gengival, edema, hemorragia, alterações no 

contorno, perda de adaptação de tecido aos dentes e aumento do fluxo de fluido 

crevicular gengival (FCG). É uma doença muito vulgar que pode afetar o indivíduo em 

diversos momentos da sua vida, embora toda periodontite seja precedida por uma 

gengivite, nem toda gengivite evolui para uma periodontite.  

A periodontite é clinicamente distinguida da gengivite pela perda da inserção de 

tecido conjuntivo. Ocorre perda do ligamento periodontal e ruptura da sua fixação ao 

cemento, bem como a reabsorção de osso alveolar. Simultaneamente com a perda de 

fixação existe a migração da inserção epitelial ao longo da superfície da raiz e reabsorção 

do osso. 
101

 

Os primeiros indícios da doença periodontal podem instalar-se sem que o paciente 

se dê conta por não apresentarem nenhum tipo de dor, apenas um sangramento gengival, 

o diagnóstico precoce permite impedir o agravamento da doença dando início ao 

tratamento adequado com remoção do factor causal: as bactérias. Um exame da condição 

periodontal de um paciente inclui: avaliação radiográfica, avaliação clínica da inflamação 

dos tecidos periodontais e registo da profundidade de sondagem e dos níveis clínicos de 

inserção. A avaliação da presença ou ausência de sangramento à sondagem é também um 

parâmetro importante a avaliar que pode ser um indicativo de inflamação nos tecidos 

periodontais. 
100

 

A periodontite é caracterizada pela inflamação gengival associada à perda de 

inserção, causada pela destruição das fibras de colagénio e consequente diminuição do 

tónus gengival, com posterior formação de bolsa periodontal. Caso não seja controlada 

pelas medidas de controlo do biofilme, a doença periodontal pode progredir afetando o 
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osso alveolar, levando à sua reabsorção e ao aumento gradativo da mobilidade dos 

elementos dentários envolvidos. 
65, 77

 

A extensão e gravidade da doença periodontal dependem da susceptibilidade do 

indivíduo em responder contra essas doenças e dos factores de risco que o mesmo 

apresenta, além do tipo de bactérias anaeróbias que participam no biofilme causador da 

doença. A presença da diabetes mellitus tipo 2, o consumo do tabaco e uma menor 

resistência do indivíduo por herança genética podem afetar a progressão da periodontite. 

Os indivíduos idosos são bastante acometidos pela periodontite, mas sabe-se na 

atualidade que não é o envelhecimento que a causa e sim a negligência nos cuidados 

básicos de higiene oral associados ao não tratamento adequado desta doença, 

possivelmente, instalada em idades anteriores e à baixa frequência de visitas destes 

pacientes ao médico dentista. 
77, 102

 

A flora bacteriana associada com a periodontite envolve um crescimento 

complexo de espécies com potencial periodontopatógeno elevado, principalmente 

bactérias Gram-negativas e anaeróbias em especial Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythia.  

Evidências científicas têm destacado a doença periodontal como factor de risco 

para muitas doenças sistémicas graves, tais como, bacteremia, endocardite infecciosa, 

arteriosclerose, isquémia, acidente vascular cerebral, infarto do miocárdio, abcessos e 

osteomielite metastáticos (localizados em vários órgãos como fígado, cérebro, meninges, 

tracto urinário e tireóide), abcessos pulmonares, pneumonias bacterianas por aspiração, 

infecções em próteses ortopédicas e valvulares, nascimento de bebés prematuros com 

baixo peso e mais recentemente, uma interferência no controlo da diabetes mellitus. 
100

 

Pesquisas genéticas têm sido executadas para identificar as bactérias presentes no 

ambiente oral que possam ser motivadoras das doenças, bem como para tentar identificar 

os indivíduos com maior risco de desenvolver doenças periodontais graves. 
77

 

É importante evidenciar que a presença do biofilme oral e a falta de autocuidado 

do paciente em relação à higiene oral são dois significativos factores de risco.  

O tabaco também é um relevante e reconhecido fator de risco, que interfere tanto 

na progressão da doença como leva a um restabelecimento mais lento da saúde 

periodontal após um tratamento. 
77

 Outros factores de risco são relatados tais como: 

grande número de patógenos no biofilme subgengival, idade, distúrbios hormonais 
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ocasionais ou permanentes, stress, imunodeficiências congénitas ou adquiridas, leucemia 

aguda, neutropenia congénita ou adquirida, trombocitopenia, hemofilia, 

imunodeficiências associadas ao HIV e outras doenças. 
65

 

 

 

2.7.1- Recessão gengival 

 

Existem vários factores que podem estar envolvidos na etiologia das RG, tais 

como factores mecânicos, factores predisponentes e doença periodontal. 

A recessão gengival (RG) pode ser definida como o deslocamento apical da 

margem gengival em relação à junção amelo-cementária ou em relação ao seu local 

original no caso de esta se encontrar ausente por motivos restauradores, provocando 

exposição radicular. A recessão pode ser localizada ou generalizada e pode estar 

associada a uma ou mais superfícies. 
106

 

A RG tem, também, sido referida como a inflamação do tecido conjuntivo 

periodontal, por intermédio de patogéneos periodontais, desencadeada pela acumulação 

de placa bacteriana normalmente decorrente de uma deficiente higiene oral. 
164

 

A recessão do tecido marginal pode ser considerada como uma expressão clínica 

da perda de inserção do periodonto. A doença periodontal provoca a destruição dos 

tecidos de suporte dos dentes, entre eles a gengiva.  

De acordo com Staffileno e colaboradores, a doença periodontal e o tratamento da 

mesma são factores que podem desencadear o quadro de exposição radicular ou recessão 

tecidual. A causa dessa recessão é a perda do suporte de osso alveolar e ligamento 

periodontal com alteração de toda estrutura de inserção periodontal. 
104

 

A recessão gengival pode trazer várias consequências ao paciente, tais como 

maior susceptibilidade para cárie radicular, hipersensibilidade e comprometimento 

estético. 
4
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2.8- Factores do Agente 

 

 A cárie dentária é uma doença transmissível. Na cavidade oral vivem 

habitualmente cerca de 500 espécies bacterianas. Apesar da grande parte ser comensal, 

uma pequena parte são agentes patogénicos oportunistas e que causam doença. 

A participação das bactérias produtoras de ácido é incontestável para que se 

estabeleça a lesão de cárie. Em princípio, qualquer bactéria da cavidade oral tem a 

capacidade de converter açúcares em ácidos, apresentando potencial cariogénico. Aqui, 

destacam-se o Streptococcus sobrinus pertencentes ao grupo Mutans e também o 

Lactobacillus. No entanto, os Streptococcus mutans são particularmente eficazes graças à 

sua capacidade de sobreviver e de produzir biofilmes no meio ácido que originam. 
165

 

Sendo assim, deve-se considerar o microorganismo como o principal agente 

etiológico da cárie dentária, mas participativo na etiologia da cárie e não determinante, 

visto que a sua simples presença na cavidade oral nem sempre leva ao desenvolvimento 

da cárie. Investigações realizadas mostraram que o S. Mutans foi encontrado não somente 

em populações com moderada ou alta prevalência de cárie, mas também em populações 

que têm baixa ou nenhuma experiência com a cárie dentária. Esta aparente discrepância 

pode ser explicada por factores de virulência da bactéria. 
165

 

Tal conjunto de factores de virulência proporciona a capacidade de se aderir e de 

colonizar o biofilme dentário, aumentando a sua proporção na placa bacteriana, além 

disso, produz e tolera grandes quantidades de ácidos. 
166

 

  

 

2.9- Factores do Ambiente 

 

 As influências da alimentação na saúde dentária têm sido reconhecidas desde os 

tempos primórdios. Tendo Aristóteles referido que a destruição dos dentes estava 

relacionada com o consumo de figos moles e doces.  

O tipo de alimentos presentes na dieta, o tempo que os mesmos permanecem na 

cavidade oral e a frequência da sua ingestão são factores importantes que vão 

proporcionar condições específicas à ação bacteriana, com repercussões sobre a 

resistência da superfície dentária. Por exemplo, sem hidratos de carbono as bactérias não 



43 

 

teriam nutrientes suficientes para subsistir e multiplicar-se, e como consequência não 

conseguiriam fazer baixar o pH da placa para valores críticos. Desta forma terá interesse 

a abordagem dos tipos de alimentos cariogénicos disponíveis na dieta abordando 

especificamente os hidratos de carbono, a frequência do seu consumo e o tempo que 

permanecem na cavidade oral.
 167

 

Como é considerada uma doença multifactorial, a cárie precisa de alguns factores 

associados para se desenvolver, como já referimos. Deve haver um hospedeiro 

susceptível, uma dieta rica em hidratos de carbono refinados (substrato/açúcar), biofilme 

oral e um determinado tempo para estes factores atuarem, conforme as páginas anteriores 

foram relatando. Cada um destes factores principais podem ter associado factores 

secundários que vão incentivar ou diminuir a progressão da doença no dente, como por 

exemplo: o aumento no risco de cárie causado pela xerostomia ou a diminuição da 

susceptibilidade do dente à doença causada pela incorporação do flúor ao elemento 

dentário. 
77

 

Alguns hábitos e costumes como o uso tabaco, o consumo do álcool, o hábito 

alimentar e a falta de hábito na realização da higiene oral, podem determinar o 

desenvolvimento de doenças orais como a cárie, doença periodontal e cancro oral bem 

como de outras doenças crónicas não orais como a diabetes mellitus, doenças 

respiratórias e doenças cardiovasculares. 
168

 

 

 

2.9.1- Hidratos de Carbono 

 

Entende-se por alimento acidogénico todo aquele que contenha açúcar ou 

qualquer outro hidrato de carbono fermentável e que possa ser metabolizado por bactérias 

cariogénicas. No entanto, um alimento acidogénico pode não ser cariogénico. 
169

 

A cariogenicidade depende não só das características do alimento ingerido, mas 

também da frequência, quantidade, combinação e sequência de ingestão do mesmo. 

Quando o consumo de açúcar excede os 15 a 20 kg por pessoa/ano está associado 

a um aumento da prevalência de cárie dentária. 
170
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O consumo frequente da sacarose promove a produção de ácido láctico na placa 

bacteriana e propicia a manutenção de níveis baixos de pH, fazendo com que as fases de 

desmineralização predominem sobre as de remineralização. 
161, 170

  

Outros açúcares comuns com significância na cárie dentária são os 

monossacarídeos glicose e frutose, presentes na fruta e no mel. Estudos comprovam que 

o açúcar presente na banana é extremamente cariogénico. Diversos estudos sugerem 

ainda que a frutose e glicose são tão cariogénicos quanto a sacarose no que diz respeito as 

suas capacidades de provocar a diminuição de pH e de desmineralização da superfície 

dentária.  

A sacarose transforma alimentos não cariogénicos e anticariogénicos em 

cariogénicos. Outro factor importante no aparecimento da cárie dentária é a frequência e 

a quantidade de açúcares consumida, as quais são duas variáveis difíceis de avaliar 

separadamente. 
161

 

Vários estudos indicam que ambos os factores estão correlacionados com a cárie 

dentária. Uma exposição prolongada a alimentos com componentes cariogénicos aumenta 

a produção de ácidos e a desmineralização e podem diminuir o tempo de remineralização. 

172
 

A alimentação pode, também, ter um efeito protetor contra a cárie dentária. Têm 

sido desenvolvidos alguns estudos com o objetivo de demonstrar o papel bioativo de 

constituintes dos lacticínios na prevenção da cárie dentária. O leite e outros produtos 

lácteos, nomeadamente o queijo, têm sido descritos como alimentos cariostáticos, pois 

para além de reduzirem os efeitos dos ácidos da boca, têm efeito protetor sobre a dentina. 

176
  

Rugg-Gunn et al descreve ainda num dos seus estudos, que o consumo de queijo 

após a ingestão de um alimento rico em açúcares simples aumenta o pH da saliva para a 

neutralidade, criando um ambiente menos propício para a atividade microbiana. 
171

 

Segundo a literatura, 
173, 174

 o leite e o queijo são alimentos protetores da cárie 

devido à sua constituição em factores com propriedades anticariogénicas como o cálcio, o 

fósforo e a caseína. Estes, estimulam o fluxo salivar, inibem a placa bacteriana e 

impedem a queda do pH salivar, uma vez que têm um potencial tamponante. 
175

 

Nos últimos 30 anos observou-se uma suplementação da água com flúor em 

alguns países, sendo esta a sua principal fonte; outras fontes são pastas dentífricas, géis e 
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soluções para bochecho. Nos países desenvolvidos a prevenção passa pelo uso de flúor e 

a relação inversa entre a ingestão de água fluoretada e a cárie dentária já está bem 

estabelecida. O flúor pode reduzir em 20% a 40% a incidência da cárie dentária nas 

crianças mas não elimina a doença. 
173

 

Alguns estudos comprovam este facto, como o de Levy, que mostra que água 

fluoretada reduz o risco de cárie dentária na dentição primária. É um agente importante 

na prevenção da cárie dentária, no entanto, é importante referir que não elimina o 

desenvolvimento da doença. Moynihan afirma que o flúor é o principal factor que altera a 

resistência dos dentes ao ácido formado na boca e interage com os açúcares. 
161

 

A Direcção Geral de Saúde desaconselha o consumo de guloseimas e 

refrigerantes, sobre tudo fora das refeições. Os açúcares, principalmente a sacarose, são 

então sem dúvida o factor alimentar mais importante no desenvolvimento das cáries 

dentárias, ideia esta comprovada por inúmeros estudos desenvolvidos. 
162

 

 

 

2.10- Factores Etiológicos Secundários 

 

 Os factores etiológicos secundários são indicadores de risco para a doença 

podendo interferir ao nível da redução ou aumento da capacidade de defesa do 

hospedeiro, no aumento ou diminuição da capacidade cariogénica do substrato, bem 

como na variação quantitativa e qualitativa da flora bacteriana.
 163

 

 Estes factores isoladamente podem não ser causadores de doença. Podem ser 

salientados, dada a sua importância, a higiene oral, a presença de flúor, factores 

socioeconómicos e culturais, o estado de saúde geral, a predisposição genética e os 

cuidados de saúde dentária conforme podemos analisar nas páginas anteriores. 

 

 

2.10.1- Higiene 

 

Não existe um nível padrão de higiene oral a ser recomendada, a principal 

recomendação higiene é escovar os dentes de manhã e à noite com pastas dentífricas com 

flúor e uma técnica de escovagem adequada. Na prática, a frequência de escovagem 
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deverá variar conforme a situação particular de cada indivíduo. Diversas técnicas de 

escovagem têm sido propostas mas não existe evidência científica suficiente para poder 

afirmar-se que uma técnica é melhor que a outra.  

 A higiene oral tem como objetivo o controlo de placa bacteriana. A escovagem 

dentária, quando realizada convenientemente, constitui o meio mecânico mais eficaz para 

o controlo de placa bacteriana. 
5
 

Num estudo in situ realizado por Tenuta et al. foi verificado que na ausência de 

higienização e outros factores de protecção contra as cáries, a desmineralização inicial do 

esmalte dentário pode ocorrer em períodos tão curtos como 4 dias, neste caso causada 

pelo biofilme estagnado associado a uma dieta bastante frequente e cariogénica 

(sacarose). Noutros estudos citados por Tenuta et al. foi demonstrado que o biofilme 

estagnado sobre os dentes in vivo, associado a uma frequente exposição à sacarose pode 

levar ao aparecimento de manchas brancas detectáveis (primeiro sinal clínico da lesão de 

cárie) na superfície dentária após dias. 
177

 

As áreas interproximais representam zonas de eleição para a placa bacteriana cuja 

remoção não se pode efetuar apenas pela escovagem. O fio dentário constitui, um 

elemento essencial para suplementar a limpeza promovida pela escovagem. 
178, 179

 

 

 

2.10.2- Flúor 

 

O flúor tem desempenhado um papel importante na diminuição dos índices de 

cárie das populações. Sendo a cárie dentária uma doença de etiologia multifatorial, a 

administração de flúor como medida preventiva tem-se mostrado mais eficaz na 

diminuição dos índices de cárie dentária nos países mais desenvolvidos. O flúor aumenta 

a resistência dos tecidos dentários à sua dissolução pelos ácidos resultantes do 

metabolismo das bactérias cariogénicas. 

O flúor tem três funções essenciais: inibição do processo de desmineralização, 

potenciação do processo de remineralização e interferência no crescimento e 

metabolismo bacteriano. 
6
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2.10.3- Predisposição Genética 

 

Os factores salivares, flora bacteriana, a cronologia e sequência de erupção, a 

morfologia dentária, a forma das arcadas, o espaçamento dentário e a propensão para 

determinado tipo de dieta são factores genéticos que podem estar envolvidos no 

desenvolvimento da cárie. 

 

 

2.11- Diagnóstico da Cárie Dentária 

 

  O diagnóstico da cárie dentária é feito através de uma abrangente 

avaliação de todas as informações do paciente por um exame visual da superfície do 

dente. A sonda dentária ou explorador é por vezes utilizado para fornecer informação 

tátil. As cáries entre os dentes adjacentes são visualizadas usando radiografias 

interproximais usando fontes de luz ou através de transiluminação.  

 

 

2.12- Tratamento 

 

  Antes de considerar a cárie como uma doença presente na boca é preciso pensar 

num tratamento preventivo, não reparador, com o objetivo de evitar um nível de 

desmineralização que resulte em cárie dentária. Para este tipo de intervenção é preciso 

avaliar o risco nível individual de cáries. 
180

 

Quando detetamos lesão de cárie na cavidade oral é preciso fazer um tratamento 

restaurador, que visa a remoção de estrutura do dente cariado, substituindo por materiais 

de enchimento, o que é conseguido com a forma anatómica apropriada que permita a 

função dos dentes. 
180, 181

 

Uma boa rotina dos cuidados primários pode controlar a acumulação da placa e o 

desenvolvimento do biofilme. Num paciente com periodontite, os cuidados orais são 

indispensáveis, estabilizar a doença, prevenir a futura destruição tecidular através de 

destartarização e polimento, raspagem e alisamento radicular. E, no caso de ter realizado 
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uma cirurgia periodontal, a rotina de cuidados orais permitirá a gestão da inflamação da 

placa bacteriana. 
72
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Discussão 

 

 As complicações orais da Diabetes mellitus que não está controlada podem 

incluir: xerostomia, infecção, má cicatrização, aumento da incidência e gravidade de 

cáries, candidíase, gengivite, doença periodontal, abscesso periapical e síndrome da boca 

ardente. Os resultados orais em pacientes com a diabetes descontrolada estão 

relacionados com a perda excessiva de fluídos através da micção excessiva (poliúria), a 

resposta alterada à infecção, as alterações microvasculares e possivelmente ao aumento 

das concentrações de glicose na saliva. 
61

 

Quando o ambiente normal da cavidade oral é alterado devido a uma diminuição 

do fluxo salivar ou alterações da composição da saliva, pode-se tornar susceptível uma 

grave consequência e até mesmo deterioração.  

A dificuldade na lubrificação, na mastigação e deglutição estão entre as 

complicações mais devastadoras da xerostomia que podem contribuir para a diminuição 

da ingestão de alimentos. Um aumento da taxa de cáries dentárias pode ocorrer em 

pacientes diabéticos, o que provavelmente se encontra relacionado com o reduzido fluxo 

salivar. Além de tratamentos específicos para xerostomia, o melhor controlo metabólico 

pode reduzir as complicações da mesma. 
7
 

O tema Diabetes mellitus e a cárie dentária faz parte de alguns estudos de revisão 

que têm mostrado resultados contraditórios. As investigações respeitantes à ocorrência de 

cárie foram analisadas e discutidas. Este tem sido um foco de interesse, porque os 

diabéticos são aconselhados a comer uma dieta reduzida em açúcar, seria de se esperar 

uma redução da incidência das cáries. Isto no entanto, não se tem verificado, implicando 

outros factores no desenvolvimento da cárie. A causa que favorece um aumento do risco 

e o aumento da concentração de glicose na saliva e no fluido crevicular gengival (FCG).  

A cavidade oral de indivíduos com a DM apresenta condições propícias à 

ocorrência de complicações que podem assumir grandes proporções. Considerando a 

predisposição aumentada, particularmente nos paciente não controlados, é fundamental a 

participação do médico dentista nesta equipa. Entre as alterações da cavidade oral está a 

doença periodontal e a cárie dentária que, apesar de não comprometerem a sobrevida, 

podem interferir na qualidade de vida, deteriorar o controlo metabólico, agravando assim 

outras complicações crónicas diabéticas. 
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Dados investigados também mostraram uma tendência no aumento de placa 

bacteriana em pacientes diabéticos não controlados em comparação com os pacientes 

diabéticos controlados. Um aumento do volume da placa pode predispor os pacientes 

com a DM ao desenvolvimento de cárie dentária. 

Várias investigações relataram uma maior prevalência de cárie em indivíduos com 

a diabetes, particularmente para aqueles com a doença mal controlada. Algumas 

pesquisas relatam que os doentes têm normalmente mais restaurações e cárie dentária, 

enquanto outros estudos verificaram que haviam diferenças nos níveis de cárie ou na 

ocorrência de cáries radiculares entre pacientes com diabetes e indivíduos sem diabetes. 

Correlações positivas entre cáries e mau controlo metabólico foram encontradas por 

Karjalainen e colaboradores, 
149

 mas não por Li e colaboradores. 
88

 

Iremos também encontrar diversidade de pontos de vista, há autores que 

encontraram maior prevalência de cárie em diabéticos do que nos pacientes não 

diabéticos. Jones e colaboradores observaram um aumento no risco de cárie em pacientes 

diabéticos do que na população em geral, num estudo com 457 pacientes com diabetes 

tipo 1 como tipo 2; 
187

 e Murrah estabeleceu a hipótese de que isso poderia ser devido à 

diminuição do fluxo salivar e aumento da glicose na saliva. As diferenças também foram 

encontradas de acordo com o controlo metabólico de pacientes com diabetes. 
186

 Galea e 

colaboradores encontraram um índice CPO maior em pacientes diabéticos com mau 

controlo metabólico. 
10

 

Segundo Lin (2009), foi destinado a determinar a prevalência de cárie tanto 

coronária como radiculares de 42 pessoas, 24 portadores de diabetes mellitus tipo II com 

diferentes níveis de controlo da diabetes e 18 pacientes não diabéticos, e viram que as 

superfícies cariadas eram mais baixas nos pacientes não-diabéticos em relação aos 

diabéticos. Os pacientes portadores da DM2 tinham menos dentes do que os não 

diabéticos, especialmente aqueles com pior controlo glicémico. Além disso, o número de 

superfícies radiculares é maior nos diabéticos do que nos não-diabéticos.
188

 

Vários estudos relataram uma maior prevalência de cárie em indivíduos com a 

diabetes, particularmente para aqueles com doença mal controlada. 
189

 

As diferenças também foram encontradas entre os diabéticos e não diabéticos, 

mas em sentido inverso, ou seja, houve uma baixa frequência de cárie dentária em jovens 

pacientes diabéticos do que no grupo controlo e isto foi atribuído à dieta de baixo 
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carboidratos que tinha estes pacientes, também foi revelado que a frequência de cárie 

diminuiu gradualmente, com o início do tratamento com insulina e restrição dietética. 
190, 

191
 

Tavares e colaboradores, em um trabalho em que eles queriam estudar o nível das 

cáries radiculares em uma população de adultos diabéticos, eles viram que os pacientes 

do grupo controlo apresentaram um percentual de cárie radicular maior do que os 

diabéticos e ponderaram que este foi devido a uma admissão restrita de carboidratos 

refinados pelo grupo de diabéticos. 
192 

Albrecht e colaboradores em um estudo com 1360 

pacientes diabéticos constatou que tinham um índice de CPO superior os pacientes 

controlados, mas foi à custa de um grande número de dentes ausentes e restaurados, 

porque, na realidade, havia um menor número de cárie dentária em relação aos pacientes 

do grupo controlo. 
193

 

A progressão da cárie pode aumentar o risco de infecção e o desequilíbrio no 

controlo glicémico. Além disso, a propensão de pacientes com diabetes em desenvolver 

infecções produzidas por fungos e bactérias e a dificuldade de cicatrização são factores 

que podem ter repercussões orais. 
60

 

A saúde dos tecidos orais é conhecida por estar relacionada com a saliva. Tanto a 

composição, quanto o fluxo salivar podem ser alterados em pacientes com diabetes.  

A saliva ajuda a manter homeostasia oral, contém proteínas, enzimas, açúcar, 

alguns constituintes inorgânicos e hormonas em várias concentrações e cada uma tem a 

sua importância funcional. Os constituintes salivares podem ser afetados em vários locais 

e por diversas condições sistémicas, tais como a Diabetes mellitus.  

Tenovuo e colaboradores relataram que a saliva de indivíduos com diabetes 

contém maiores quantidades de glicose. Além disso, Närhi e colaboradores puderam 

demonstrar através de seus dados de pesquisa que o fluxo salivar e pH estão diminuídos 

em indivíduos com diabetes. 
91

 

Tem sido proposto que a DM tem uma ampla gama de efeitos sobre a saúde oral. 

Existem estudos que indicam que os pacientes que sofrem de DM podem ser mais 

propensos à cárie dentária, às infecções orais, têm maior prevalência de fungos e à 

diminuição das taxas de fluxo salivar. Foi também relatado que um doente diabético mal 

controlado se fumar pode levar a um aumento do risco de leucoplasia e outras lesões pré-

cancerosas. 
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Bacic e colaboradores verificaram que não existem diferenças na prevalência de 

cárie dentária entre pacientes diabéticos e não diabéticos, como também não constataram 

diferenças quanto ao número de dentes restaurados, no entanto, o número de dentes 

extraídos foi significativamente mais alto no grupo de diabéticos tipo 2 que nos 

diabéticos tipo 1 (14,1 versus 9,7; p <0,001), não foi verificada diferença quanto à 

experiência de cárie em relação à duração da diabetes, o controlo glicémico e as 

complicações da diabetes. 
59

 

Parece poder concluir-se, a partir de dados atualmente disponíveis na literatura, 

que continua por esclarecer em que medida os doentes diabéticos têm um risco 

aumentado para a cárie dentária, tendo alguns estudos transversais mostrando resultados 

contraditórios. No entanto, alguns autores sugerem que um mau controlo glicémico 

poderá constituir um fator de risco para a cárie em crianças e adolescentes com a DM1, 

enquanto a DM2 parece não ter qualquer efeito na prevalência da cárie, opinando ainda 

outros autores que, embora a ingestão de hidratos de carbono refinados seja geralmente 

mais baixa nos diabéticos que nos não diabéticos, o maior número de refeições diárias 

poderá promover o desenvolvimento de lesões de cárie nos diabéticos.  

 Segundo Karjalainen e colaboradores, a existência de uma maior susceptibilidade 

e consequente desenvolvimento de lesão de cárie devem-se, sobretudo, a uma higiene 

oral deficiente. 
149

 

A OMS dá prioridade ao impacto crescente da diabetes mellitus no mundo, 

especialmente em países com economias emergentes, através do apoio ao Programa 

Nacional de Controlo da Diabetes. A promoção da saúde oral iniciou diversas atividades 

que podem ajudar as autoridades nacionais de saúde a integrar a saúde oral nos seus 

programas gerais. 

Conforme já foi referido, o doente com a diabetes tem um risco aumentado de 

desenvolver gengivite, doença periodontal e perda de osso alveolar, que tem sido 

associado ao controlo glicémico inadequado e persistente. Alguns relatórios clínicos 

sugerem que não há nenhuma relação entre diabetes e doença periodontal, e existem 

alguns estudos que mencionam algumas diferenças entre indivíduos com e sem diabetes 

na prevalência ou na severidade da doença periodontal.  

Os diabéticos e não diabéticos apresentam sinais e sintomas semelhantes, mas 

podem ter sintomas mais pronunciados e extensos. Em Crianças e adolescentes com a 

DM1 e doença periodontal, principalmente inflamação gengival, verificou-se que é mais 
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comum e mais grave do que aqueles sem a diabetes, mesmo na presença de condições 

semelhantes de higiene oral. 

A maioria dos estudos epidemiológicos da doença periodontal em pacientes com a 

DM é transversal e portanto, não é determinada a taxa de destruição da doença 

periodontal ao longo do tempo. Num dos poucos estudos longitudinais há registo de 

progressão da doença periodontal em adultos com e sem diabetes para 3 anos, e a 

inflamação gengival foi consistentemente maior para os indivíduos com diabetes. A 

inflamação gengival e perda de inserção aumentou ao longo do tempo para ambos os 

grupos, mas o aumento foi estatisticamente significativo apenas para os indivíduos com 

diabetes. Como resultado da perda de inserção, as pessoas com diabetes têm maior 

mobilidade dentária. Estes resultados sugerem que o grupo com diabetes que possuía 

doença periodontal severa progredia mais rapidamente. 
8
 

A doença periodontal pode levar a recessão da margem gengival, que pode expor 

mais superfícies do dente ao ataque da cárie. As pessoas com diabetes também podem 

sofrer de hipossalivação e podem ter disfunção salivar, como já foi destacado em 

parágrafos anteriores.  

A hiperglicemia em crianças, adolescentes e adultos com diabetes mellitus tipo 1, 

também tem sido associada com diminuição da secreção salivar e da alta concentração de 

glicose na saliva. Além de cálcio e fosfatos que ajudam a remineralizar o esmalte dos 

dentes, a saliva contém também componentes que podem atacar diretamente as bactérias 

cariogénicas. 
182

 

O aumento da taxa de cárie dentária pode ser relacionada à disfunção salivar. 

Além disso os pacientes com hiperglicemia apresentam altos níveis de glicose no fluido 

crevicular gengival (FCG), o que poderia aumentar o risco do desenvolvimento de novas 

e recorrentes cáries. 
57, 58

 

O FCG é libertado através do epitélio juncional do sulco gengival para a cavidade 

oral. A sua composição altera muito entre o estado normal e a doença periodontal. O 

fluxo é relativamente lento em situação saudável mas pode aumentar durante a 

inflamação (gengivite e periodontite). 
184, 185

 

Portanto, o FCG é uma importante fonte nutricional para os micróbios que 

habitam no sulco gengival. A média de pH do FCG em indivíduos saudáveis é de 6,9 e 

sobe para 7,5 durante doença periodontal. 
183

 O fluido contém vários componentes de 

defesa do hospedeiro e também desempenham um papel preponderante na regulação 
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gengival tanto na saúde, como na doença. O fluido atua como um factor de proteção da 

saúde oral. Assim, a redução do fluxo salivar pode levar a um aumento da frequência de 

cárie e também a um maior risco de doenças orais. 
184

 

A ausência de saliva diminui o efeito de tamponamento que promove a 

remineralização, ajudando assim o início do processo de cárie. A redução da saliva 

restringe a resistência às bactérias produtoras da cárie dentária. Os níveis elevados de 

glicose na saliva podem aumentar a quantidade de hidratos de carbono fermentáveis, 

levando à produção de derivados de ácidos que causam a desmineralização nos dentes. 

Grandes quantidades de glicose na saliva podem promover o crescimento das bactérias 

cariogénicas, facilitando assim a frequência e a duração dos episódios de ácidos. 
9
 

Na investigação realizada por Chaves et al. ao pesquisar o padrão de fluido 

salivar, não encontrou diferenças estatisticamente significativas entre padrão de fluido 

salivar de pacientes diabéticos bem controlados e pacientes sem diabetes, como também 

pacientes diabéticos e grupo controlo com sensação subjetiva de boca seca. 
62 

Com relação à concentração de glicose na saliva e alterações na cavidade oral, 

Thorstensson ao quantificar a glicose salivar em pacientes diabéticos de curta e longa 

duração da doença e pacientes não diabéticos, encontrou valores de glicose salivar 

alterados em maior quantidade em diabéticos quando comparados aos não diabéticos 

(p<0.05), entretanto não encontraram relação com alterações orais. 
63

 

Reuterving e colaboradores ao avaliar o padrão de glicose sanguínea e salivar em 

pacientes em diferentes momentos metabólicos, não controlados numa primeira fase, 

controlados num segunda fase e relação com a severidade da diabetes, não encontrou 

relação entre a capacidade de defesa dos factores antibacterianos nos diferentes períodos 

do estudo, apesar do nível de glicose salivar estar 3 vezes maior no primeiro estágio do 

estudo. 
95
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CONCLUSÃO 

 

A cavidade oral tem sido alvo de investigações com o intuito de relacionar 

alterações orais e a associação com complicações patológicas da Diabetes Mellitus. 

O objetivo deste trabalho foi avaliar, através de revisão da literatura, as possíveis 

associações entre a diabetes mellitus e a cárie dentária.  

O Aumento da prevalência da DM, juntamente com suas co-morbidades, na 

população tornou-se um importante problema de saúde pública. Enquanto a relação entre 

diabetes mellitus e a doença periodontal tem sido previamente estabelecida, a relação 

entre a DM e a prevalência de cárie dentária é menos clara. Os doentes com a diabetes 

mellitus parecem ter fatores predisponentes que podem colocá-los em um risco 

aumentado para cárie dentária. Porém a relação entre a cárie dentária e a diabetes mellitus 

não é clara. Encontramos também uma diversidade de pontos de vista, há autores que não 

encontraram uma maior prevalência de cárie dentária em diabéticos. 

A cárie dentária é uma doença de elevada prevalência que tem motivado, por parte 

de investigadores de todo o mundo, a maior atenção e preocupação. A sua etiologia 

multifatorial. 

O tipo de alimentos presentes na dieta, a duração que os mesmos permanecem na 

cavidade oral e a frequência da sua ingestão, são fatores relevantes que vão proporcionar 

condições específicas à ação bacteriana, com efeito sobre a resistência da superfície 

dentária. 

A capacidade tampão da saliva, apesar de estar diretamente relacionado com o 

fluxo salivar, é importante para a defesa do hospedeiro. À sua função reguladora do pH, a 

saliva neutraliza os ácidos, inibe a desmineralização e favorece a remineralização, recicla 

o flúor ingerido e dificulta a proliferação bacteriana. 
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