UNIVERSIDADE

CATOLICA
PORTUGUESA

INSTITUTO DE
CIENCIAS DA SAUDE

DIABETES MELLITUS E CARIE DENTARIA

Dissertacao apresentada a Universidade Catodlica Portuguesa para obtencao
do grau de mestre em Medicina Dentaria

Por

Domenique Ferreira Nascimento de Carvalho

Viseu, 2013



UNIVERSIDADE

CATOLICA
PORTUGUESA

INSTITUTO DE
CIENCIAS DA SAUDE

DIABETES MELLITUS E CARIE DENTARIA

Dissertacao apresentada a Universidade Catdlica Portuguesa para obtencao
do grau de mestre em Medicina Dentaria

Por

Domenique Ferreira Nascimento de Carvalho

Sob a orientacdo de Professor Doutor Jodo Leite-Moreira

Viseu, 2013






“Leve na sua memoria para o resto de sua vida

as coisas boas que surgiram no meio das dificuldades.

Elas ser@o uma prova de sua capacidade em vencer as provas
e lhe daré&o confianga,

gue nos auxilia em qualquer situacdo, em qualquer tempo,
diante de qualquer obstaculo.”

Chico Xavier



Ao meu avd José Gaspar (in memorian)



A0S meus pais

As minhas irmés
Aos meus padrinhos
Ao meu namorado
Aos meus familiares
A0S meus amigos

Ao Munuh e ao Indy



Agradecimentos

Agradeco primeiramente a Deus pela vida e pelas oportunidades concedidas. Aos
meus pais, pelo apoio incondicional, carinho, for¢a e confianga, sem eles este grande
sonho ndo teria sido realizado. Agradeco as minhas irmas Lorrana e Larrochelle pelo

carinho e torcida.

A minha irma/amiga, Larrochelle Ferreira pela ajuda e por ter estado sempre ao

meu lado durante todo este percurso.

A minha familia, a qual amo muito, pela paciéncia e incentivo.

Aos meus padrinhos Daniel e Gemima Malafaia, pelo exemplo e auxilio.

Ao meu orientador Professor Doutor Jodo Leite-Moreira por toda a dedicacao,
pela paciéncia e ensinamentos ao longo destes meses. Um muito obrigado por ser mais

que um orientador! Tornou-se um amigo que levo para vida!

Aos assistentes da disciplina de Fisiopatologia, Dr. Domingos Subtil e Dr. Filipe
Lima pela simpatia, disponibilidade e amizade.

Ao companheirismo, confianca e cumplicidade do meu namorado Pedro Daniel.
A minha amiga, Patricia Teixeira, que esteve carinhosamente presente.

Agradeco a todos os amigos de curso, pelo apoio e amizade com que me nutriram,
e pelo conhecimento que partilhdmos, em especial a minha querida e inesquecivel
bindmia, Carla Santos! Por todos 0s momentos memoraveis que passamos ao longo desta

caminhada.

Aos meus amigos pelo suporte e motivacdo, desde aqueles mais proximos até

aqueles mais distantes, meus sinceros agradecimentos.
A todos os que ndo referi e que sabem gue séo importantes para mim.

A Universidade Catdlica Portuguesa e a tudo o que adquiri dela.



Resumo

A Diabetes mellitus (DM) é uma doenca metabdlica caracterizada pelo aumento

da glicose sanguinea (hiperglicemia).

E atualmente um dos maiores problemas de Salde Plblica. A sua incidéncia e
epidemiologia tém vindo a aumentar nas Ultimas décadas. Em Portugal, estima-se que
cerca de um terco da populacdo portuguesa tem diabetes ou encontra-se em situacéo de

risco.

Entre os diversos tipos de diabetes mellitus, os dois principais séo o tipol e tipo2
e possuem etiopatogenias diferentes. Além das complicagdes cronicas, como nefropatia,

neuropatia e retinopatia, a DM também esta relacionada a complicacdes orais.

A cérie dentaria é uma doenca com alta prevaléncia, que atinge a quase totalidade
das pessoas, independentemente da raca, genero, idade ou condicdo social, sendo, por
isso, considerada pela Organizacdo Mundial de Saide (OMS) como uma grave questdo

de Saude Publica com alta morbilidade mas baixa mortalidade.

E uma doenca infecciosa bacteriana pos-eruptiva evidenciada por uma dissolucéo

e destruicdo centripeta e progressiva dos tecidos mineralizados dos dentes.

No entanto, ndo ha consenso sobre a relacdo entre a diabete mellitus e cérie
dentaria. Alguns estudos descrevem uma associa¢do positiva entre ambas, enquanto

outros ndo relatam essa associacao.

Palavras-chave: diabetes mellitus, carie dentéria, doenca 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 typel 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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INTRODUCAO

A Diabetes Mellitus é uma de doenca metabdlica caracterizada por hiperglicemia
resultante de defeitos na secrecdo de insulina, na acdo da insulina ou em ambas. A doenca
produz muitas complicacBes sistémicas, como retinopatia, aterosclerose acelerada,
retardo na cicatrizacdo das feridas e maior susceptibilidade de infeccBes. E caracterizada
por hiperglicemia devido a manifestacdo de distdrbios no metabolismo dos hidratos de

carbono, lipidos e proteinas.

A DM é categorizada como Tipo 1 e Tipo 2. A DM1 desenvolve-se devido a
producdo reduzida de insulina, enquanto a DM2 é causada pela utilizacdo deficiente da
insulina. A DML1 resulta da destruicdo das células B do pancreas que produzem insulina.
A DM2 resulta da resisténcia a insulina que também contribui para distarbios

cardiovasculares e outras alteragdes metabolicas.

A insulina, hormona produzida pelas células B, é responsavel pelo controlo do
nivel 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 sanguinea, processo este regulado pelo

sistema nervoso autdnomo e subsequentemente pelas hormonas gastrointestinais.

Se a producdo e secrecdo de insulina sdo alteradas pela doenga, a dindmica de
glicose no sangue também ird mudar. Quando a producdo de insulina é diminuida, a
entrada de glicose nas células sera inibida resultando em hiperglicemia. O mesmo efeito
sera visto se a insulina é secretada pelo pancreas, mas ndo é usado corretamente pelas
células alvo. Caso a secre¢do de insulina aumente, os niveis de glicose no sangue podem
tornar-se muito baixos (hipoglicemia), pois ha grandes quantidades de glicose a entrar

nas células e tecidos, permanecendo pouca na corrente sanguinea.

Nas refeicOes seguintes, a quantidade de glicose disponivel a partir de hidratos de
carbono excede frequentemente a necessidade de glicose celular. O excesso de glicose é
armazenado no figado sob a forma de glicogénio, que serve como um reservatorio para
uso futuro. Quando é requerida energia, as reservas de glicogénio no figado sao
convertidas em glicose por glicogenolise, elevando os niveis de glicose sanguinea e

fornecendo a fonte de energia celular necessaria. Ha4 também producéo de glicose, no



figado a partir de gordura (acidos gordos) e proteinas (aminoacidos) durante o processo
de gliconeogénese.

Tanto a glicogenolise como a gliconeogénese servem para aumentar 0s niveis
séricos de glicose. Assim, a glicemia é controlada por uma interac¢do complexa entre o
tracto gastrointestinal, pancreas e o figado. H4 multiplas hormonas que podem afetar a
glicemia (glucagon, catecolaminas, hormona de crescimento), porém a insulina é a Unica

hormona que reduz os niveis 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 diminui¢do do fluxo salivar, os quais séo factores de
risco para cérie. Apesar de terem restricdes quanto ao consumo de agucar, estes pacientes
tém a mesma susceptibilidade a carie e doencas relacionadas com a placa dentéria. Os
diabéticos a utilizar agentes hipoglicémicos orais podem sofrer de xerostomia, que

consequentemente pode predispor a infecgdes oportunistas como candida albicans.

Existem algumas evidéncias que indicam uma associacdo entre a diabetes mellitus
mal controlada e a manifestacbes orais como periodontite e carie dentaria. A salde
periodontal dos pacientes com DM1 e DM2 pode estar relacionada com a diferenca no
controlo glicémico, idade, duracdo da doenca, higiene, susceptibilidade a doenca

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

A cérie dentaria € considerada uma doenca infecciosa e multifactorial, segundo a
Triade de Keyes (1960) é dependente de 3 factores principais: um hospedeiro (dente)
susceptivel, a presenca de microorganismos com atividade cariogénica e o substrato
(hidratos de carbono) proveniente da dieta do individuo. ® Mais tarde Newbrun
acrescenta o factor tempo, uma vez que todo o processo ndo € instantaneo e requer um

determinado espago temporal. &

O processo de cariogénese baseia-se na desmineraliza¢do progressiva dos tecidos
mineralizados da pe¢a dentaria, iniciando-se no esmalte e transmitindo-se & dentina.

Numa fase posterior esta patologia pode inclusivamente envolver a polpa dentaria.

A desmineralizacdo é provocada pela fermentacdo dos hidratos de carbono da
dieta, realizada pelas bactérias existentes na flora oral, que se encontram agregadas em
grupos constituindo o biofilme. Estas bacterias transformam os aglcares em &cido que,
por sua vez, actuam nos tecidos mineralizados causando a perda de substancia e

formando cavidades.



Quanto maior for a quantidade de glicose presente na saliva maior o estimulo do
crescimento bacteriano, aumenta assim a producdo de &cido lactico, reduzindo o pH e
diminuindo a capacidade de tamponamento, que sdo factores de risco para obter céarie
dentaria. O aumento da acidez oral e a quantidade excessiva de glicose salivar provoca
alteracdo do biofilme dentéario, predispondo a colonizagdo por Streptococcus mutans e

Lactobacillus, e assim, o desenvolvimento de cérie.

A carie dentaria pode ser um problema para os pacientes com doenca periodontal,
devido & perda de insercdo e exposicédo radicular. As céries radiculares desenvolvem-se
por um processo similar as caries de esmalte. O processo requer a fermentacdo dos
hidratos de carbono pelas bactérias orais, resultando em perda de minerais da superficie

radicular.

A DM estd associada com a progressdéo da doenca periodontal e,
consequentemente, um maior numero de superficies de raizes expostas ao risco de carie
radicular. Para que a cérie radicular ocorra, existe a necessidade da exposi¢do da raiz
dentaria ao ambiente oral. Com a deficiéncia de controlo de placa bacteriana e uma dieta
cariogénica aumenta o risco da ocorréncia de lesdes radiculares. O desenvolvimento das
lesbes de cérie radicular resulta da interacdo de varios fatores, que incluem o hospedeiro,
a dieta (substrato) e o microbiota presente no biofilme. Muitos fatores tém sido

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

A perda de insergdo 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 doenca bem controlada.

Esta patologia é reconhecida como a mais prevalente das doencas orais assim
como das doengas crénicas nas sociedades desenvolvidas, sendo a causa principal da
mortalidade dentéria, odontalgia e de perda de dentes na populagdo mundial. E
influenciada por diversos factores, como genéticos, culturais e sociais, o0 que lhe confere

variagdes da prevaléncia e da incidéncia a nivel mundial.



REVISAO DA LITERATURA

| - Diabetes Mellitus

A doenca foi descrita inicialmente no seculo | d. C., por Areteu da Capaddcia, que
a batizou como aquele que é, ainda hoje, o seu nome cientifico, Diabetes Mellitus. Esta
deriva das palavras gregas “sifao” e ‘“agucar”, e descreve os sintomas tipicos do

problema: mictar frequente e ter uma urina com elevadas concentrages de actcar. *

A Diabetes mellitus resulta de uma deficiente secrecdo relativa ou absoluta de
insulina pelas células B do pancreas e/ou de uma maior ou menor resisténcia a esta
hormona por parte das células dos tecidos alvo. Caracteriza-se normalmente pelo
aumento das concentraces da glicose sanguinea, associado a anomalias dos
metabolismos dos hidratos de carbono, das gorduras e das proteinas, e a uma variedade

de complicacées macro e microvasculares. **

A DM descreve alteragdo metabdlica de mudltipla etiologia caracterizada pela
hiperglicemia crénica com distarbios de carboidratos, metabolismo de gordura e

proteinas, resultado da deficiéncia relativa de secrecdo de insulina. *?

A Diabetes mellitus tem sido conceituada como uma sindrome patolégica que se
manifesta clinicamente através de desordens enddcrino-metabdlicas associadas a um
descontrolo dos niveis glicémicos no sangue. A principal causa deste desequilibrio
homeostatico é a deficiéncia absoluta ou relativa, da insulina, uma hormona secretada
pelas células B do pancreas e que regula os niveis de glicose presentes no sangue

conforme ja foi mencionado previamente. *3

Os conhecimentos obtidos nas primeiras décadas deste século acerca da Diabetes
mellitus indicavam que a etiologia e fisiopatologia desta doencga cronico-degenerativa
variavam singularmente de acordo com os pacientes. Apesar do conceito preciso para a
caracterizacdo das manifestacdes clinicas, a mesma deve ser considerada ndo como uma

doenca Unica, mas como uma sindrome. **

A comunidade cientifica passou a manifestar a necessidade de revisdo da
nomenclatura, dos critérios diagndsticos e classificacdo. Esta necessidade havia surgido

também da auséncia de uniformidade e consisténcia que existia quanto a definicdo da



Diabetes mellitus e outras categorias de intolerancia a glicose, que por sua vez,

resultavam em dificuldades nas comparacdes dos resultados cientificos obtidos. ** *°

Em 1978 especialistas norte-americanos e europeus reuniram-se sob o patrocinio
de uma instituicdo americana (National Institutes of Health) e propuseram novos critérios
para o diagndstico e classificacdo da DM. Os resultados deste estudo foram publicados
em 1979, e de entre outras modificacdes ocorridas, a Diabetes mellitus passou a ser
compreendida como uma sindrome, clinica e geneticamente heterogénea, que se
manifesta, laboratorialmente, através da intolerancia a glicose. Em outras palavras, as
desordens metabdlicas encontradas diferem quanto & heranca genética, historia natural,
respostas a terapéuticas ou medidas profilaticas em cada organismo. *°

Este conceito de heterogeneidade da Diabetes mellitus implica duas importantes
questdes, tanto para a clinica médica quanto para pesquisadores. A primeira questdo
refere-se ao fato de que diferentes factores etioldgicos genéticos e ambientais podem
resultar em fendtipos diabéticos semelhantes. E a segunda questdo, manifestacdes
distintas de desordens metabodlicas agrupadas sob a classificacdo da Diabetes mellitus
podem diferir marcadamente na patogénese, presenca de complicacBes cronicas, e

respostas a terapéutica e/ou medidas profilacticas. ***’

O descontrolo glicémico por sua vez, caracteriza-se pela alternancia de estados de
hipoglicemia ou hiperglicemia no sangue. A hipoglicemia, niveis de glicose circulante
reduzidos, tem como manifestacédo clinica a reacdo a insulina ou ainda choque insulinico.
A hiperglicemia, niveis elevados da glicose circulante, pode levar a complicacdes
metabdlicas agudas, tais como cetoacidose diabética. *°

Entre os diversos tipos de DM, os dois principais sao o tipo 1 e tipo 2 e possuem
etiopatogenias diferentes. A DM1 afeta pacientes com menos de 30 anos, principalmente
criangas e adolescentes, e tem prevaléncia de cerca de 10% entre os diabéticos. Nesse
caso, 0 organismo produz uma reacao auto-imune que destrdi progressivamente as células
do péncreas, responsaveis pela producdo de insulina e, por essa razdo, 0 paciente €
sempre dependente de injecOes desta hormona e de um programa alimentar equilibrado.
Na DM2, ocorre, na maioria dos casos, resisténcia dos tecidos periféricos a acdo da
insulina, sendo os pacientes geralmente obesos e acima dos 40 anos; o tratamento é
baseado, sobretudo, em terapia medicamentosa e em mudanga no estilo de vida, incluindo

atividade fisica e orientacdo alimentar adequada.



1.1 - Classificacdo

A Organizacdo Mundial de Saude - OMS (World Health Organization — WHO)

tem publicado orientacdes para a classificacdo da DM desde 1965. *°

Porém foi em 1980 que uma comissdo de especialistas, sob a alcada dessa
organizacdo, publicou uma classificacdo amplamente aceite pela comunidade cientifica, a
qual propunha duas grandes categorias de DM, com as designacGes de diabetes mellitus
insulino dependente (insulin dependent diabetes mellitus — IDDM) ou do tipo 1, e
diabetes mellitus ndo-insulino dependente (non insulin dependent diabetes mellitus —
NIDDM) ou do tipo 2. Foram também incluidos trés outros tipos de disturbios do
metabolismo da glicose, nomeadamente a IGT, a diabetes mellitus gestacional
(gestational diabetes mellitus — GDM) e os “outros tipos” de diabetes mellitus. *

Em 1985 foi produzido um novo relatério pela WHO no qual suprimia os termos
“tipo 1” e “tipo 2”, mantendo-se apenas as designacdes IDDM e NIDDM. Foi também
adicionada nesta classificacdo uma nova categoria denominada de diabetes mellitus
relacionada com a ma nutricdo (malnutrition-related diabetes mellitus — MRDM) e

“outros tipos” de DM. 32

Posteriormente, em 1998, a WHO elaborou uma reunido com varios especialistas
para uma atualizacdo da classificacdo de 1985. Este apontou no sentido da remoc¢édo dos
termos “IDDM” e “NIDDM” por terem suscitado alguma confusdo. Foram também
reintroduzidas as designagdes “tipo 17 e “tipo 2”, incluindo a DM1 a maioria dos casos
propensos a cetoacidose, cujo processo etiologico leva a destruicdo das células B dos
ilhéus pancreéaticos por um processo auto-imune e aqueles que também evidenciavam a
destrui¢do das células B, mas cuja etiologia era desconhecida (idiopatica). A DM2, por
outro lado, resulta de uma deficiéncia na secrecdo de insulina, quase sempre
acompanhada por uma forte contribuicdo da resisténcia periférica a esta hormona. Foi
retirada ainda desta classificagdo a classe Diabetes mellitus relacionada com a ma
nutricio (MRDM) por ndo existirem evidéncias cientificas suficientes que suportassem a
tese de que a méa nutricdo ou uma deficiéncia proteica, por si sO, pudessem ser

responsaveis pelo despoletar da diabetes. **



1.2 - Prevaléncia

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

com a idade, atingindo ambos os géneros. *°

A OMS e International Diabetes Federation (IDF) estimam que em 2015 existirdo
mais de 300 milhdes de diabéticos em todo o0 mundo, nimero este que podera ascender a
366 milhdes até 2030. Uma boa parte dessa expansdo ocorrera em paises em
desenvolvimento por factores como o crescimento demogréfico, envelhecimento da

populacéo, habitos alimentares pouco saudaveis, sedentarismo e obesidade. **°

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 prevaléncia da diabetes em Portugal (Estudo da
prevaléncia da diabetes em Portugal, 2009). De acordo com o mesmo, Portugal tem
atualmente 905.035 doentes com DM no escaldo etario entre os 20 e 0os 79 anos,
correspondendo a uma prevaléncia de 11,7% (IC 95%: 10,8% — 12,6%). Foram
igualmente observadas diferencas significativas entre os sexos, com a doenca 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%). 3 3¢

O ndmero de diabéticos em Portugal aumentou 40% nos Gltimos sete anos,
segundo concluiu o quarto Inquérito Nacional de Saude. Entre 2005 e 2006, a incidéncia
da doenca era de 6,5%, enquanto em 1998 a diabetes afetava apenas 4,7% da populagéo.
O aumento da doenca € substancial, mas pode ser desconsiderado dado que 30% a 40%

ndo séo diagnosticados de acordo com a Sociedade Portuguesa de Diabetologia. *

Segundo o Estudo da Prevaléncia da Diabetes em Portugal a prevaléncia da
diabetes na populacdo portuguesa foi de 11,7%. Existindo diferengas significativas nos
homens 14,2% e nas mulheres 9,5%. Estes niUmeros tornam- se ainda mais preocupantes
se juntarmos 0s numeros da Pré-Diabetes, revelando que 34,9% da populagdo portuguesa,
entre 0s 20 e 0s 79 anos, tém DM ou Pré- Diabetes. Estes dados reforcam a importancia

das avaliac6es de risco no diagnéstico precoce da DM. *®

A DM é uma doenga de distribuicdo global, afeta individuos de diferentes idades
com taxas de prevaléncia diferentes entre populacdes e dentro da mesma populacéo.
Dados epidemiologicos tém demonstrado um aumento da frequéncia relacionadas as

mudangas no estilo de vida, urbanizacdo, mudangas na dieta, stress e obesidade, sendo



considerados factores importantes para propensdo a intolerancia a glicose de uma
determinada populagéo. *®

1.3 - Fisiopatologia

A fisiopatologia da DM tem por base noc¢des basicas sobre o metabolismo dos
hidratos de carbono e a agéo da insulina. Depois do consumo de alimentos, os hidratos de
carbono sdo decompostos em moléculas de glicose no sistema gastrointestinal. A glicose
é absorvida pela corrente sanguinea havendo um aumento do seu nivel no sangue, que
por sua vez estimula a secrecdo de insulina a partir das células  do pancreas. A insulina é
necessaria para permitir a entrada de glicose na maioria das células, liga-se a receptores
celulares especificos, facilita a entrada de glicose para dentro da célula e esta utiliza a
glicose para producdo de energia. Com o aumento de secrecdo da insulina a partir do
pancreas e subsequente utilizacdo celular de glicose ha uma baixa dos niveis de glicose
no sangue, e por sua vez a baixa dos niveis glicose vao resultar na secre¢do de insulina
diminuida. Se a producédo e secrecdo de insulina sdo alteradas pela doenca, a dindmica da

glicose no sangue também ira mudar. 2’

Se a producdo de insulina é diminuida, a entrada de glicose nas células sera
inibida, resultando em hiperglicemia. O mesmo efeito serd visto se a insulina for
secretada pelo pancreas, mas nao utilizada corretamente pelas células-alvo. Se a secre¢do
de insulina aumenta, os niveis 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 sanguinea.

Apos as refeicdes, a quantidade de glicose disponivel a partir de quebra de
hidratos de carbono excede muitas vezes a necessidade celular para a glicose. O excesso
de glicose é armazenada no figado sob a forma de glicogénio, o qual serve como um

reservatorio pronto para utilizacdo no futuro. %

Quando a energia € necessaria, as reservas de glicogénio no figado séo
convertidos em glicose por glicogendlise, elevando os niveis de glicose no sangue e
fornecendo a fonte de energia necessaria para a célula. O figado também produz glicose a

partir de gordura (&cidos gordos) e proteinas (aminodcidos) durante o processo de



gliconeogénese. A glicogendlise e gliconeogénese ambos servem para aumentar 0s niveis
de glicose no sangue. Assim, a glicemia é controlado por uma interacdo complexa entre o

tracto gastrointestinal, pancreas e do figado.

A insulina é a Unica hormona que reduz os niveis de glicose no sangue. As
hormonas contra-reguladores, como glucagon, catecolaminas, hormona do crescimento,
hormona da tiredide e os glicocorticoides atuam, todos, para aumentar 0s niveis séricos

de glicose, para além de outros efeitos. 2°

1.4 - Diabetes Tipo 1

A diabetes tipo 1 é a forma mais comum de diabetes associada a pacientes jovens.
O defeito fisiopatoldgico subjacente na DM1 resulta de um processo de destruicao auto-
imune das células B do pancreas, no qual participam factores genéticos e ambientais.
Afeta maioritariamente criancas e adolescentes, apresentando um quadro clinico com
sinais ou sintomas como hiperglicemia, polidipsia, politria, polifagia, perda de peso,

visdo turva e, nos casos mais severos, cetoacidose e o coma. >

Agentes toxicos ou quimicos podem danificar as células p do pancreas, resultando
na formacdo de componentes proteicos alterados. Estes componentes proteicos podem
atuar como um antigénio ao sistema imunitario causando a base para uma reagdo auto-

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

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

imunes, tais como doenca celfaca, esclerose multipla, tiroidite e doenca de Addison. *°

O aparecimento da doenca é geralmente repentina e aguda e a condicdo pode
tornar-se instavel e dificil de controlar. “* A DM1 ocorre em média aos 14 anos em
Portugal e, por este motivo, é muitas vezes chamada DM juvenil. ** Geralmente ocorre
antes dos 30 anos, mas pode ser diagnosticada em qualquer idade, mas existem dois picos

de incidéncia, no meio da primeira década e durante adolescéncia. **

A DM1 tem geralmente efeitos principais tais como o aumento da glicose no
sangue, maior utilizagdo de gorduras para a energia, formacédo de colesterol pelo figado e

a deplecdo das protefnas corporais. > Uma vez que o pancreas ndo produz insulina, o



paciente é absolutamente dependente de insulina administrada exogenamente para

sobrevivéncia. ¥

As pessoas com a Diabetes Mellitus tipo 1 sdo altamente susceptiveis a
cetoacidose diabética (CAD). A medida que o pancreas ndo produz insulina, a glicose
ndo pode entrar nas células e permanece na corrente sanguinea. Para atender as
necessidades de energia da célula a gordura € quebrada através da lipolise e ha liberagédo
de glicerol e acidos gordos. O glicerol é convertido em glicose para utilizacao celular e os
acidos gordos sdo convertidos em cetonas, 0 que resulta num aumento de niveis de cetona
nos fluidos corporais e a concentracdo de i6es de hidrogénio diminuiu. As cetonas sdo
excretadas na urina, acompanhadas de grandes quantidades de &dgua. A acumulacdo de
cetonas em fluidos corporais resulta em diminuicdo do pH, perda de electrolitos,
desidratacéo devido a urinagdo excessiva e alteragdes no sistema tampao no bicarbonato.

A cetoacidose ndo tratada pode resultar em coma ou morte. *°

O CAD esta associado, mais frequentemente, & DM1. Entretanto, pode ser
relacionada com a diabetes tipo 2 em casos de grande stress, como trauma, infeccéo,

distdrbios cardiovasculares e outras emergéncias.

Grande parte das terapias que estdo a ser estudadas envolve imunossupressao,
terapias antigénio especificas ou uma combinacdo 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. **

Os factores ambientais sdo os candidatos essenciais e tém sido referidos como
tendo efeitos no desencadear da DM1, tais como: leite de vaca, 0s cereais e as infec¢des
virais. 2

O periodo de tempo para determinar a doengca normalmente oscila de uma a seis
semanas, a contar do inicio dos sintomas. Em pacientes com sinais e sintomas
caracteristicos o diagndstico é simples e confirma-se por meio de glicemia plasmatica
acima de 200 mg%, em qualquer hora do dia, ou glicemia de jejum igual ou superior a
126 mg%. '

A terapéutica hormonal de substituicdo com insulina consiste na forma de
tratamento mais comum nos doentes com a DM1. Existem varios tipos de insulina no
mercado, nomeadamente com diferentes velocidades de acgdo (ultra-rdpida, rapida,

intermédia, lenta e mista) e de dois grandes tipos: insulina humana convencional e
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analogos de insulina. Uma das maiores preocupacfes no tratamento com insulina, é a
propensédo destes pacientes para a hipoglicemia, podendo afetar seriamente o seu bem-

estar.

Devido aos avangos tecnoldgicos, existem atualmente bombas infusoras de
insulina no mercado bastante seguras, eficientes e de facil utilizacdo, possibilitando aos
doentes diabéticos do tipo 1 realizarem varias atividades (nomeadamente actividade
fisica), sem perderem o controlo glicémico, reduzindo a incidéncia de episodios de
hipoglicemia e aumentando a qualidade de vida destes doentes. **

1.5 - Diabetes Tipo 2

A DM2 é uma doenca cronica cada vez mais frequente, a sua prevaléncia aumenta
muito com a idade, atingindo ambos 0s géneros e todas as idades. O diagnostico da
Diabetes tipo 2 ocorre geralmente apés os 40 anos de idade, estando associada a
obesidade. Pode ser assintomatica, ou seja, pode passar despercebida por muitos anos,
sendo o diagnéstico muitas vezes efetuado devido a manifestacdo de complicacOes

associadas ou, acidentalmente, através de analises sanguineas/urina. **

A influéncia genética € maior do que a observada com o Tipo 1. Além de
influéncias genéticas, factores de risco adquiridos para diabetes Tipo 2 incluem o avanco
da idade, obesidade e estilo de vida sedentario. O defeito fisiopatoldgico em diabetes tipo
2 ndo envolve a destruicdo auto-imune das células B, em vez disso caracteriza-se pelos
seguintes trés disturbios: resisténcia periférica a insulina, especialmente nas células
musculares; aumento da producdo de glicose pelo figado e alteracdo da secre¢do insulina

pancreética. *°

E uma doenca sistémica causada pelo desequilibrio entre o fornecimento e a ag&o
da insulina. A insulina é produzida pelo pancreas e normalmente mantém o balanco entre
niveis altos e baixos de glicose sanguinea. Caracteriza-se pela ndo producéo de insulina
em quantidade suficiente as necessidades, ou, no caso de ser produzida, é ineficaz,

resultando em altos niveis de glicose sanguinea. **’

O péancreas produz insulina, no entanto, a resisténcia dos tecidos & mesma impede

a sua utilizacdo correcta ao nivel celular. A glicose ndo pode entrar nas celulas-alvo e
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acumula-se na corrente sanguinea, resultando em hiperglicemia. Os niveis elevados de
glicose no sangue muitas vezes estimulam um aumento na producdo de insulina pelo
pancreas. Assim, individuos diabéticos tipo 2 tém frequentemente excessiva producao de
insulina (hiperinsulinemia). 1%

No seguimento, uma disfuncdo das células B manifesta-se de forma gradual,
conduzindo a uma situacdo de incapacidade de manter um estado de hiperinsulinémia
capaz de superar a resisténcia a insulina o que, eventualmente, vai resultar num estado de
pré-diabetes (IGT) e posteriormente 8 DM2 com presenca de hiperglicemia. A resisténcia
a insulina e a disfuncdo da sua secrecdo parecem assim representar os elementos
nucleares da patogénese da DM2. Os doentes com DM2 apresentam, normalmente, um
grau variavel de disfuncdo das células B em associacdo a uma resisténcia a insulina ao
nivel hepatico, do tecido adiposo e tecido muscular esquelético, que conduz por um lado
a um excesso de producdo de glicose e, por outro, a uma incapacidade de a fazer entrar

nos tecidos alvos periféricos. > *%

A diabetes tipo 2 tem geralmente um inicio lento e pode permanecer sem
diagnostico por anos. Cerca de metade das pessoas que tém a doenca e ndo o sabem.
Infelizmente, a natureza insidiosa da doenca permite periodos prolongados de
hiperglicemia antes de comecar a exercer efeitos negativos sobre os principais os 6rgaos.
No momento em que muitos pacientes sdo diagnosticados as complicacdes diabéticas ja

comecaram. 1%

Os pacientes ndo necessitam de insulina exdgena para a sobrevivéncia, uma vez
que continua a produzir insulina, no entanto, a injecdo de insulina € muitas vezes uma
parte integrante da gestdo médica para a DM2. Ao contrério dos pacientes diabéticos tipo
1, os individuos com diabetes tipo 2 sdo geralmente resistentes a cetoacidose diabética
porque 0 seu pancreas produz insulina e é frequentemente suficiente para evitar a
formacéo de cetona. A hiperglicemia resulta na excrecao urinéria de grandes quantidades
de glicose, com a perda significativa de agua. Se os fluidos ndo sdo substituidos, a
desidratacdo pode resultar em desequilibrio electrolitico e acidose. %

Para além do importante papel da insulina no metabolismo da glicose, ela também
participa no metabolismo dos aminoacidos, no armazenamento e utilizacdo dos &cidos
gordos. Os acidos gordos e 0s aminoacidos como também nao estdo a ser metabolizados
de forma adequada, justifica em parte a grande frequéncia com que os doentes diabéticos

apresentam niveis desregulados dos lipidos sanguineos. 1°
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A resisténcia a insulina pode ser definida como a incapacidade de responder
adequadamente as diferentes acdes promovidas por esta hormona, nomeadamente manter
a homeostasia sanguinea da glicose em resposta a niveis normais de insulina circulante.
Desta forma, as células ficam privadas de glicose, 0 que pode ser complexo para a sua

atividade metabolica. 1*°

A severidade da resisténcia a 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 0 despoletar da insulino-
resisténcia. Efetivamente, o excesso de acumulacdo de gordura nos adipocitos conduz a
uma hipertrofia destas células, tornando-as menos receptivas a armazenar lipidos. Em
consequéncia, a gordura passa a ser armazenada em maior quantidade no masculo, figado

e células B pancreéticas, contribuindo para a resisténcia a agdo da insulina nesses tecidos.
111

A excessiva secrecdo de glucagon pelas células p dos ilhéus de Langerhans do
pancreas consiste num dos mais importantes fendmenos que contribui para o
desenvolvimento da hiperglicemia em jejum no diabético, por estimulacdo da
gliconeogénese hepatica. Sendo a insulina um supressor fisiolégico da secrecdo de
glucagon, a menor libertagcdo de insulina pode conduzir a uma menor capacidade de
suprimir a producgdo de glucagon pelas células . Esta situacdo pode conduzir, por um
lado, a uma menor capacidade de diminuir a producéo de glicose pelo figado por acdo da
insulina e, por outro, a propria estimulacdo da gliconeogénese hepética através da
influéncia do glucagon, culminando num aumento exponencial da glicose sanguinea. **?
Uma vez que o tecido muscular esquelético é responsavel pela grande parte da
eliminagdo da glicose por estimulacdo insulinica, *** a agdo deficiente da insulina neste
tecido provavelmente desempenha um importante papel na perda da homeostasia da

glicose associada com a resisténcia a insulina. ***

A insulina é uma proteina que faz parte obrigatoriamente na sequéncia terapéutica
da DML, e que é cada vez mais utilizada em pacientes com a DM2 que apresentam niveis
de producdo desta hormona considerados insuficientes. Mais recentemente, foi
adicionada a terapéutica da DM2 um outro grupo de farmacos, os derivados das
tiazolidinedionas ou glitazonas. **> Estas moléculas diminuem a insulinorresisténcia de
um modo muito eficaz, facilitando a acdo da insulina ao nivel do figado, musculos e

tecido adiposo. '
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O exercicio fisico regular tem sido considerado como um componente
fundamental de um estilo de vida ativo para o individuo portador da DM2, assim como
numa Optica de prevencdo primaria da doenca. Entre os beneficios normalmente
referidos, destacam-se a diminuicdo do risco do desenvolvimento de complicacdes
cardiovasculares, a melhoria do controlo metabdlico, o aumento da sensibilidade a
insulina, 0 aumento da massa muscular, a diminui¢do da massa gorda, a diminui¢cdo dos
valores da tensdo arterial, a diminuicdo dos indices de inflamacédo sistémica, a melhoria
da funcdo endotelial de vasodilatacdo, a diminuicdo da rigidez arterial e a melhoria da

disfuncdo diastélica do ventriculo esquerdo. ™’

1.6- Diabete Mellitus Gestacional

Pode ser caracterizada como uma intolerancia a glicose de magnitude variavel,
com inicio ou diagndstico durante a gestacdo. N&o se exclui a possibilidade de a condi¢do
existir antes da gravidez, mas ndo ter sido diagnosticada. Similar a DM tipo 2, a DM
gestacional faz a associacdo tanto da resisténcia a insulina quanto da diminuicdo da

funcéo das células p. > %

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

populacéo estudada e relaciona-se ao aumento de morbidade e mortalidade perinatais. 2*
25, 26

Deve-se reavaliar pacientes com a DM gestacional quatro a seis semanas apos 0
parto e reclassifica-las. Na maioria dos casos, ha reversao para a tolerancia normal ap6s a
gravidez, porém existe 10% a 63% de risco de desenvolver a DM2 dentro de cinco a 16

anos apés o parto. 1* %%

1.7- Manifestaces sistémicas

Os sinais classicos e sintomas da Diabetes mellitus consoante o que foi relatado
previamente, incluem a triade: polidria, polidipsia e polifagia; fraqueza e fadiga séo os
indicadores mais comuns na DM tipo 1, podendo ocorrer tambem na diabetes tipo 2. As
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alteracOes sistémicas da DM sdo ocasionadas por estados de hiperglicemia prolongada
levando a complicagbes sistémicas vitais a sobrevivéncia do individuo. Entre as
principais complicacGes podemos citar as alteracbes vasculares como a macro-angiopatia
e a micro-angiopatia pelo estreitamento da luz dos vasos e consequentemente prejuizos

irreversiveis para doencas cardiovasculares, nefropatia, retinopatia e neuropatia. '

1.8- ManifestacOes Orais

Muitas pesquisas tém sido realizadas para determinar qualquer ligagdo entre
infeccdes orais e doencas sistémicas graves, como a diabetes, concluindo-se que a saude

oral e 0 estado geral de salde séo inseparaveis.

Anormalidades da glicose, em particular aquela que causa a hiperglicemia, tém
sido associadas com doencas que tém manifestacdes iniciais ou secundarias na boca.
Algumas dessas manifestacGes orais em pacientes diabéticos sdo gengivite, periodontite,

alteracdes salivares e carie dentaria. **% 140

1.8.1- Boca seca / Xerostomia

A saliva desempenha um papel importante na manutencdo da salde oral e
dentaria. Mudancas na quantidade ou qualidade da saliva podem alterar o estado de salde
oral. A saliva € o principal factor de defesa da boca, a secre¢do de saliva depende do
estado geral de hidratacdo, mas na préatica clinica é afetada principalmente por doencas

sistémicas e medicamentos. #% %

A capacidade tampdo da saliva, apesar de estar diretamente dependente do fluxo
salivar, é importante para a defesa do hospedeiro. Através da sua funcdo reguladora de
pH, a saliva neutraliza os &cidos, inibe a desmineralizagdo, favorece a remineralizagéo,

recicla o fltor ingerido e dificulta a proliferagdo bacteriana. *** 1%

A cavidade oral € um meio com varia¢des continuas de pH. Para além dos acidos

produzidos pelas bactérias, a cavidade oral é frequentemente confrontada com a presenca
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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. **

A secura da boca conhecida como xerostomia € uma caracteristica da diabetes nao
controlada e foi descrita pela primeira vez em 1942. *** E uma queixa comum entre os

pacientes com hiperglicemia. ' 1%

A xerostomia € a reducdo do fluxo salivar e o sintoma relatado pelo paciente é
“secura”. A saliva é lubrificante, remineralizante e tem propriedades antimicrobianas. A
reducdo na qualidade e quantidade de saliva pode ter um efeito devastador sobre os
dentes e na mucosa oral, resultando na destruicdo rapida do tecido dentério, mucosite e
infeccdes fangicas. '

A xerostomia é causada por um grande numero de farmacos, ndo sendo limitada a
antidepressivos,  anti-hipertensivos,  agentes  anti-inflamatérios e  agentes
quimioterapéuticos. Uma reducdo no fluxo salivar também € observada em pacientes que
tiveram anteriormente radioterapia envolvendo as glandulas salivares no campo de
exposicao.

Os pacientes com a diabetes sdo relatados por ter taxas de fluxo salivar,
geralmente menores do que os ndo individuos diabéticos. No entanto, hd uma série de

artigos que ndo encontraram esta associagéo. **°

A DM ¢é conhecida por causar doenca microvascular e neuropatia do sistema
autébnomo e glandulas salivares, o que pode provocar alteracfes na secrecdo salivar, pois
o fluxo salivar é controlado pelas vias simpaticas e parassimpaticas, embora também
pode ser uma consequéncia da desidratacdo. Alguns estudos mostram diferenca na
composicdo salivar ao comparar pacientes diabéticos com ndo diabéticos, sendo que o
grupo de diabéticos mostrou um aumento de célcio, *?° de potassio, imunoglobulina A e

G ** e glicose.

A xerostomia prolongada predispde o acimulo local de placa e restos alimentares
que podem contribuir para o desenvolvimento de infecgBes orais resultando em cérie
dentaria, doenca periodontal, alteracdes do paladar, halitose e dor na mucosa oral. ** A
superficie da mucosa seca é facilmente irritavel e esta associada com a sindrome da boca
ardente, geralmente associada a halitose. Com a diminuicdo do fluxo salivar os pacientes
diabéticos mal controlados podem ter uma limpeza menos eficaz e um fornecimento
reduzido de substancias antibacterianas. 2" 1? A xerostomia na DM tipo 1 parece ser

dependente do controlo de glicose, *** enquanto na DM tipo 2 a secrecdo salivar parece
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ser particularmente influenciada por farmacos xerogénicos e neuropatias autdnomas.
Outro factor € que a DM pode causar um comprometimento da sensacdo do gosto doce,

mas por nao ser severo, é geralmente tolerado sem queixa. ** %

1.8.2- Infecgdes Fungicas

O mau controlo da DM pode predispor o paciente diabético a infecgdes fungicas e
no curso clinico a candidiase oral pode ser mais grave do que em pacientes saudaveis. No
entanto, apesar de relatos que referem existir uma correlacdo entre candida e DM a nogéo
de que a infeccdo por candida é mais grave e comum na DM do que individuos saudaveis
continua por se resolver. A candida albicans € a espécie candida mais prevalente na
cavidade oral, sendo a prevaléncia superior em pacientes diabéticos quando comparados

com individuos sem a patologia. *****

A hiperglicemia em pacientes diabéticos mal controlados pode influenciar a
colonizagdo patogénica de céndida albicans. O crescimento e a adesdo podem ser
aumentados por alta concentracdo de glicose no sangue e na saliva fornecendo assim

nutrientes para a maior formagéo de candida. *

1.8.3- Doenca periodontal

A diabetes ndo controlada ou mal controlada estd associada a um aumento da
susceptibilidade as infecc¢des orais, incluindo a periodontite. A doenca tem sido associada
com o controlo da glicemia deficiente. A doenca periodontal pode ser mais frequente e

mais grave em individuos diabéticos. 1'%

A gravidade da inflamagdo da gengiva e o grau de destruicdo pode ser
significativo e pode ser incompativel com a quantidade de célculo e placa bacteriana.
Conjuntamente, a evidéncia apoia a teoria de que existe uma relacdo entre as duas

doencas, especialmente em pacientes com a DM descontrolada. **
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Vaérias pesquisas tém confirmado que, quando comparados com individuos
saudaveis, a doenca gengival e periodontal sdo mais prevalentes em individuos

diabéticos. 1*°

A doenca periodontal tem sido frequentemente observada em individuos
diabéticos com diferentes graus de severidade. No entanto, quando associada com a DM

tipo 1 ndo parece seguir nenhum padréo consistente. 4

Cohen verificou que os diabéticos tinham um maior grau de alteracGes

inflamatérias no seu periodonto em comparacao com os pacientes saudaveis. **’

Sheridan e colaboradores mostraram que a formacdo de bolsa, presenca de
calculo, aumento da mobilidade dos dentes e perda dentaria ocorrerem com maior
frequéncia em pacientes com uma tolerancia a glicose diminuida. Os pacientes com a
diabetes mostraram uma da perda 6ssea alveolar, destrui¢do tecidual periodontal e um

alargamento da marginal membrana periodontal aumentado. **

1.8.4- Cérie

A carie dentéaria (CD) é uma das doencas humanas mais significativas por causa
da sua alta prevaléncia a nivel universal. A cérie dentaria pode atacar os dentes
repetidamente e tende a atingir a sua maior atividade durante a infancia e adolescéncia.
Embora a prevaléncia e a severidade da carie dentaria tenham diminuido
significativamente nos Gltimos anos, ndo esta claro se os pacientes com a DM possuem

maior risco de cérie dentéria, a questio permanece controversa. *3

O Streptococcus mutans é de grande significado etioldgico na carie humana. A
capacidade deste microorganismo para iniciar a carie dentaria depende da sua capacidade
para libertar acidos organicos e produzir polissacarideos extracelulares adesivos. Estas

propriedades nocivas exigem a ingest&o frequente de substratos fermentaveis. >

Os lactobacilos sdo bactérias acidogénicas existentes em grande nimero nas bocas
das pessoas com céries ativas, uma contagem elevada é vantajosa no prognostico da

atividade da céarie. 1%

Estas bacterias sdo tdo numerosas nos diabéticos como nos ndo-diabéticos, apesar

da restricdo da sacarose na dieta nos pacientes diabéticos. Os pacientes diabéticos
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controlados geralmente tém uma dieta baixa em hidratos de carbono refinados
(especialmente sacarose) e elevado teor em proteinas, o que torna a dieta destes

diabéticos claramente menos cariogénica em relacio aos ndo-diabéticos. *°* 1>

Associado ao facto de ser o tema desta monografia, justifica-se uma abordagem
mais aprofundada ao tema “carie dentaria”, pelo que serd desenvolvida no proximo

capitulo.

1.8.5- Biofilme oral

O biofilme é um microambiente onde milhGes de bactérias vivem uma existéncia
simbi6tica. E constituido por uma mistura de glicoproteinas que comecam a formar-se

dentro de minutos apds a escovacéao.

Na cérie dentaria pode ocorrer uma superficie susceptivel a ser colonizada por
uma biofilme patogénico e com uma fonte adequada de hidratos de carbono fermentaveis

por um prolongo periodo de tempo.

O dente pode ser pode ser susceptivel a carie devido a sua anatomia (formacao
normal ou apinhamento), factores iatrogénicos como a margens insatisfatoria de uma

restauracéo, reducdo na quantidade ou qualidade da saliva. >

Os primeiros colonizadores da placa bacteriana dentéria 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. **°

As principais espécies de bactérias que se pensa serem responsaveis pela cérie
dentaria é Streptococcus mutans embora também lactobacilos estejam envolvidos no
processo de cérie. Streptococcus mutans salivares e a maior contagem de lactobacilos
estdo relacionados com a atividade e indicam alto risco de carie. As caracteristicas do
Streptococcus mutans fazem com que seja uma potente bactéria cariogénica e
acidogénica, pois possui a capacidade de aderir as glicoproteinas salivares e produz

polissacarideos extracelulares.
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Admite-se que para a carie desenvolver-se é essencial que a placa esteja presente,
onde estdo presentes bactérias cariogénicas capazes de produzir acido de forma répida e

com prolongada producdo. **

1.8.6- Saliva

Foi relatado por Harrison & Bowen a reducdo na taxa do fluxo salivar em
pacientes diabéticos ndo controlados quando comparados com pacientes diabéticos bem

controlados. %8

Reuterving et ai. examinou os factores salivares de 11 pacientes diabéticos no
inicio do estudo de 1-5 meses depois da melhoria do seu nivel de controlo metabdlico.
Concluiram que as variac@es individuais nas taxas de fluxo salivar foram mais evidentes
e ndo foram afetados pela melhora do controlo metabdlico. Os niveis de glicose da saliva,

em vez disso, foram inferiores durante um melhor controlo metabdlico.

Quando ocorre uma reducdo do fluxo salivar (hipossalivagdo) pode haver muitas
consequéncias, como sensacdo de ardor e desconforto oral, dificuldade na fala,
degluticdo, digestdo dos alimentos e no uso de préteses dentérias, além de uma maior
susceptibilidade para infeccdes como caries, doenca periodontal (gengivite) e candidiase.
A reduzida producdo de saliva também pode dificultar a mastigacdo, podendo provocar

uma mé nutricéo pela incapacidade ou falta de vontade de comer. **®

A saliva pode sofrer mudancas na sua composic¢ao quimica com a idade avancada,
porém em pessoas idosas saudaveis o fluxo salivar permanece normal. Parece haver uma
maior tendéncia de queixa de xerostomia em pessoas mais idosas, a incidéncia de
doencas sistémicas que causam hipossalivagdo € maior nesta fase da vida, além disso, o
uso de medicamentos é comum, e pode ser considerado, na maioria dos casos, um dos
factores responsaveis. Ha indicios que a queixa de xerostomia nestes pacientes poderia
também estar relacionada a uma reducdo da secrecdo de certos componentes organicos

salivares, porém a idade pode ndo ser o factor responsavel. *>°

Existem tratamentos em varios niveis para a hipossalivacdo. A estimulagdo da
producdo de saliva pode ser realizada através de estimulos gustativos ou mecéanicos, com

um processo fitoterapéutico. Nos casos mais complicados, sdo utilizados medicamentos
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para estimular a salivacdo. A pilocarpina é um medicamento utilizado em muitos paises,
apesar de ser eficaz, apresenta muitos efeitos colaterais e 0 seu uso € contra-indicado na
maioria das vezes. Em muitos casos utiliza-se o recurso da saliva artificial, quando ainda
ndo foi obtida a producao de saliva adequada ou quando ndo ha recuperacéo da estrutura

glandular. >

Para melhorar as condicdes orais é importante manter uma higiene rigorosa, pois
as pessoas que apresentam hipossalivacdo estdo mais susceptiveis a desenvolver céries e
outras infecgOes 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 anaerobios e aerobios, que juntos
formam um ecossistema complexo e estavel. A saliva desempenha um papel fundamental

na manutencao do estado estacionario deste sistema. **

H& uma relacdo inversamente proporcional entre a quantidade de saliva produzida
e a quantidade de Céandida Albicans presente na boca, ou seja, pacientes com
hipossalivacdo sdo colonizados por uma maior quantidade deste fungo. Por sua vez, o
aumento da intensidade da colonizacdo por Candida Albicans gera uma susceptibilidade
maior para o desenvolvimento de candidiase oral. A Céandida Albicans é um fungo
oportunista que habita normalmente na boca, sem causar problemas. Em condicGes de
alteracdo do equilibrio, que ocorre, por exemplo, com o uso de antibioticos, corticdides
ou em casos de deficiéncia imunoldgica, este fungo torna- se agressivo ao organismo
levando a instalacéo da candidiase. Existem vérias formas clinicas de candidiase oral e a
mais conhecida é aquela que forma uma membrana esbranquigada na mucosa, semelhante

a nata do leite. **8

Os programas de prevencéo e tratamento da hipossalivacdo e xerostomia podem
melhorar a qualidade de vida dos pacientes e salde dos tecidos orais, bem como reduzir a
carie dentaria. Os tratamentos incluem a diminuicdo de bebidas com cafeina, bebidas
doces ou acidas, aumentar o consumo de agua e estimular as glandulas salivares com
pastilhas sem acucar. Além disso, um programa de prevenc¢éo individualizada que pode
incluir mais consultas de controlo dentério, aplicacdes tdpicas de fluor em gel, educagéo

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

O uso de flaor em forma de bochechos ou em aplicagfes periodicas no Médico

dentista também ajuda a prevenir as céries. **®
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1.9- Controlar a Diabetes

Ter controlo sobre a doenca significa que os niveis de glicemia se encontram
dentro dos parametros definidos pelos especialistas, seja em jejum ou apds as refei¢Ges.
Se tal se verificar, a doenca esta controlada, caso contrario o doente deve consultar o
médico assistente. Convém lembrar que os valores da glicemia variam ao longo do dia,
razdo pela qual os endocrinologistas falam em limites minimos e maximos. Além disso,
para definir esses mesmos parametros, os clinicos tém que ter em conta a idade e o estilo

de vida, assim como a existéncia de outras doengas.

Para saber se a diabetes estd controlada, o paciente tem de assumir a
monitorizacdo da mesma. Desde modo, diariamente, a pessoa com diabetes autovigia-se
através da realizacdo de testes ao sangue e a urina em sua casa. Estes permitem saber se 0
acucar no sangue esta elevado, baixo ou normal, o que, posteriormente, facilita o ajuste
das doses de insulina que tém de tomar. A melhor forma de controlo séo os testes de

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

Para cumprir a autovigilancia, os utilizadores tém de aprender a usar o glicbmetro
(dispositivo de monitorizacdo de acglcar no sangue). Este dispositivo apresenta um
feedback instantéaneo, que permite saber imediatamente o resultado, o que constitui uma
informacdo valiosa. Se se mantiver um registo dos resultados, o0 médico ficard com uma
ideia de como o tratamento estd a resultar no doente. O aparelho é pequeno e facil de
transportar, pelo que podera manté-lo sempre perto e testar a qualquer hora e em qualquer

lugar. *%®
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I1- Céarie Dentaria

A cérie dentaria ¢ uma doenca infecciosa complexa, de etiologia multifatorial, que
surge da combinacdo de factores como a alimentacdo, a flora microbiana da boca, o pH
da saliva, a higiene oral, a disponibilidade de flGor, o tempo que os aclcares estdo em
contato com as bactérias orais, a susceptibilidade dos dentes, o nivel socioeconémico, o
nivel de educacdo, cuidado com a cavidade oral, entre outras caracteristicas do estilo de

vida. 1!

Segundo a Triade de Keyes (1960) é dependente de 3 factores principais: um
hospedeiro (dente) susceptivel, a presenca de microorganismos com atividade cariogénica

e substrato (hidratos de carbono) proveniente da dieta do individuo. ®

O termo caries vem do latim e significa apodrecimento, destruigéo,
decomposicdo. E deste termo que vem a denominacdo da doenca mais prevalente no
mundo inteiro: a carie dentaria. Muito embora o sinal clinico mais facilmente observado
seja a cavitacdo do elemento dentério, a doenca podera estar instalada antes mesmo do

aparecimento desta manifestagao. ®

A CD é uma das doencas humanas mais significativas por causa da alta
prevaléncia quase universal. A cérie dentaria € a doenca dos tecidos mineralizados dos
dentes ou seja, esmalte, dentina e cemento, causada pela acdo de microorganismos
aquando da metabolizacdo de hidratos de carbono fermentaveis. Esta metabolizacéo
resulta na producdo de é&cido que quando que acomete os tecidos destrdi-os
gradativamente, podendo inclusive levar a perda do elemento dentario, prejudicando
assim a fonética, estética e funcdo mastigatoria, chegando a desencadear problemas de

ordem psicolégica no paciente afetado. ®

A nivel global, a prevaléncia de carie dentaria entre adultos é alta, afeta os seres
humanos de todas as idades e em todas as regiées do mundo. Em particular, ¢ uma grande

preocupacéo para a satide ptblica devido & sua elevada prevaléncia. ©"

Segundo a Organizacdo Mundial de Salde, a situacdo da Saude Oral em Portugal
é preocupante, encontrando-se entre os piores da Unido Europeia no que diz respeito a
implementacao de politicas de acesso aos cuidados de saude, sejam elas de prevencao ou

tratamento.
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De acordo com a OMS as doencas orais s&o um problema major de satde publica
no mundo. O seu impacto individual e na comunidade incidem em termos de dor e
sofrimento. A diminuicéo da funcdo e reducdo de qualidade de vida é consideravel, sendo
a quarta doenca mais dispendiosa a nivel de tratamento na maioria dos paises
desenvolvidos, partilhando este ranking também com outras doencas mais prevalentes

(doenga cardiovascular, diabetes mellitus, cancro e doenga pulmonar crénica).

O diagndstico da presenca de lesdo de carie envolve a utilizacdo de diferentes
métodos de diagndstico, desde o exame clinico (inspecédo visual e exame tétil) e o exame

radiografico, até métodos mais elaborados como o uso do ultra-som, corante, laser. 2

2.1- Fisiopatologia da Carie

Apdbs a erupcdo na cavidade oral, os dentes sdo colonizados por bactérias que
produzem condi¢fes que, em combinacdo com a saliva, alteram a composi¢do das

superficies dos dentes, tornando-as mais resistentes a carie dentaria. >*

Este processo tem sido nomeado maturacdo do esmalte pds-eruptivo e é relevante
para 0 desenvolvimento da cérie dentaria. A superficie do esmalte pds-eruptivo é
composta por grandes quantidades de agua, carbonato de magnésio, entre outros
elementos, e apresenta-se porosa. Depois de muitos periodos de desmineralizacdo e
remineralizacdo, a composi¢cdo quimica e a estrutura da superficie do esmalte torna-se
mais amorfa; menos porosa, contém menos quantidade de agua, carbonatos e magnésio, e

tem maior quantidade de fluoreto e material organico. **

Estas substituicdes na area do esmalte sdo benéficas para que a superficie do dente
amadurecido apresente menor solubilidade e maior resisténcia aos desafios da cérie
dentéria. Espera-se que ocorra 0 mesmo processo de maturacdo nas superficies expostas
de raiz quando ha exposicdo do cemento ou da dentina ao ambiente oral ap0s recessao
gengival. O cemento € perdido rapidamente como consequéncia de forcas de desgaste, tal
como, a escovagem. A dentina recente é altamente porosa e soltvel, quando exposta sofre
desmineralizagdo e ciclos de remineralizagdo, produzindo assim uma superficie
dentindria muito menos porosa contendo maior quantidade de minerais, particularmente

de calcio, fosfato e fltor. Este aumento de tamanho do cristal e da concentragdo reduz
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significativamente a permeabilidade das superficies das raizes, como acontece no

esmalte. >3

Os cristais nas superficies de esmalte e dentina/cemento abrangidos pelo biofilme
sdo susceptiveis de continuarem a efetuar trocas minerais mesmo quando cobertos por
biofilme, pois este é capaz de criar condi¢bes de supersaturacdo ou de subsaturacédo
relativamente aos cristais. A subsaturacdo ocorre particularmente em condicdes acidas
com a perda de fosfato que reage com os ides de hidrogénio produzidos pela atividade
metabdlica dos biofilmes na presenca de hidratos de carbono fermentéveis. >

Nestes contextos, os minerais sdo libertos a partir de mdltiplas fontes: saliva,
bactérias, tartaro e da superficie do dente em si. Apds um periodo de tempo, a saturagdo
no fluido da placa estabiliza e deixa de ocorrer perda mineral. Quando estdo disponiveis
minerais suficientes (principalmente de calcio e fosfato) na solucdo que envolve o
aumento dos niveis de cristal a saturagdo retorna ao equilibrio. Se o pH aumentar para um
ponto que ocorram condigdes de supersaturagdo, nestas condicoes, a tendéncia da solugéo

é a precipitacdo de minerais que permitam o retorno para condicdes de saturacio. >*

Durante o periodo de supersaturacdo, minerais podem remineralizar cristais de
esmalte parcialmente desmineralizados. Embora o pH seja o determinante mais forte para
o nivel de saturacdo, conduzindo a desmineralizacdo ou remineralizacdo sob condigdes
clinicas, ndo é o Unico fator relevante porque a saturacao € significativamente afetada por
outros factores, tais como a concentracdo de ides célcio e fosfato e da forca idnica total
do fluido da placa. Os pacientes com diminui¢do significativa no fluxo salivar exibem
dificuldades em fornecer minerais suficientes e exercer efeito tampdo no fluido para
conservar 0s niveis de saturacdo adequados que contribuem para a integridade da
superficie do dente. >

2.2- Epidemiologia
De todas as doencas orais, a carie dentaria & a mais frequente em todos 0s grupos

etarios, bem como a principal causa de perda de pecas dentérias. Para a quantificacdo da

doenca cérie dentaria pode-se utilizar o indice CPOD que regista 0 nimero de dentes
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cariados, perdidos e obturados observados num determinado momento, reportando assim

a histéria da doenca da pessoa observada, ou seja, da sua experiéncia de cérie. ™

Estima-se que a cérie dentaria atinja 60-90% das criangcas em idade escolar e a
maior parte dos adultos, uma vez que é uma doenga cumulativa. Face a estes dados, e de
acordo com o relatério da OMS de 2003, a cérie dentaria continua a ser um grave
problema de salde publica na maior parte dos paises industrializados como ja foi

mencionado inicialmente.

Também segundo dados da OMS, no ano 2000, 68% dos 184 paises analisados
apresentava um indice CPOD inferior a 3 aos 12 anos de idade. As informacdes
disponiveis apontam para uma prevaléncia moderada da doenca entre a populacéo

portuguesa. '+ "

A Direccdo Nacional de Saude, em Fevereiro de 2008, divulgou dados onde se
avalia os resultados desta intervencdo na populacdo: 49% das criancas de seis anos

tinham carie dentéaria e o indice CPOD aos 12 anos era de 1,48. '

2.3- LesOes ativas ou inativas

As lesBes ativas sdo definidas, apresentam cor clara, variando de amarelo a

castanho claro, prende a sondagem, sdo muitas vezes cobertas por placa visivel.

As lesBes de carie inativas exibem cor acastanhada escura ou preta, normalmente

apresentam uma superficie lisa e brilhante, sendo assintométicas. ™

2.4- Tipos de Carie dentaria

A desmineralizacdo do esmalte nada mais é que a perda de ibes como calcio,
fosforo e hidroxiapatite, entre outros, causada por uma queda no pH do meio oral

tornando este local acido. ’”

O processo desmineralizagdo e remineralizacdo ocorre muitas vezes ao longo do

dia, e quando h& equilibrio nestes dois processos, a doenca carie ndo acontece.
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A remineralizacdo pode ser alcancada de modo natural através da saliva (calcio,
fosfatos e outros ides), ser estimulada por meios artificiais como com o uso de fluoretos
ou por uma diminuicdo na periodicidade do consumo de hidratos de carbono

fermentaveis na dieta. ’’

A cavitacdo do elemento dentario, ap6s a lesdo incipiente inicial, pode demorar
meses ou anos para acontecer. Se a remineralizacdo dessa carie incipiente for feita, a

progressdo da doenga estara interrompida sem necessidade de um tratamento restaurador.

Existem varias categorias para agrupar as lesdes de carie. Para simplificar, tendo
em consideragcdo nédo ser esse o tema central do presente trabalho, vamos utilizar uma
classificacdo quanto a localizagdo apresentada por Harris que afirma que a lesdo de cérie
pode ser classificada em lesdo de carie coronaria, cérie radicular e lesdo de carie
recorrente ou secundaria. Na lesdo de carie coronaria, ha envolvimento da coroa do
elemento dentario (esmalte e dentina), a lesdo de cérie radicular afeta o tecido radicular
(cemento e dentina) e a lesdo de carie recorrente ocorre na interface dente/restauracéao e é

comum ser chamada de infiltrag&o. ”’

E possivel distinguir 6 tipos de caries que irdo ser colonizadas por diversos
microrganismos: carie inicial, carie de sulcos e fissuras, carie interproximal, cérie de

superficies lisas, carie radicular e carie dentaria profunda.

A carie inicial, durante a primeira fase € descoberta apenas por uma ligeira
destruicdo do esmalte dentario, ndo existe dor pode ser detectada apenas pelo Médico
dentista. Estudos clinicos demonstram que as lesdes de céarie ndo cavitadas podem ser
reparadas através do fornecimento de quantidades significativas de minerais a partir da

saliva, em combinagdo com tratamentos ricos em fltor. >

As céries de fissura e as céries de superficie lisa sdo consideradas cérie coronais
porque ocorrem ambas na coroa do dente, as caries fissuras ocorrem na superficie oclusal

ou mastigatoria, enquanto caries de superficie lisa surgem na superficie interproximal.

Podemos dizer que a lesdo de carie radicular acontece preferencialmente em
individuos com mais idade ou associado a doenca periodontal onde estd presente a
recessdo gengival. Além da recessdo gengival, a diminuicdo do fluxo salivar,
possivelmente, acarretada por medicamentos associados e uma negligéncia na higiene
oral poderao ser destacados como os principais factores de risco associados a este tipo de

carie. ’’
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A recessdo da margem gengival é um resultado inevitavel da ma higiene oral e
perda gradual de insercdo periodontal. A presenca de superficies de raizes expostas é um
pré-requisito para que a carie radicular ocorra, varios outros factores influenciam o nivel
de risco de carie, como higiene oral, frequéncia de consumo de hidratos de carbono
fermentéveis e aspectos tais como: fluxo salivar, remineralizacdo, capacidade tampao,
auto limpeza e factores de defesa. Estudos defendem que céries radiculares ocorrem
dentro de um aprofundamento da bolsa periodontal. E mais provavel, contudo, que a

inflamacdo periodontal tenha sido iniciada pela carie ao longo da margem gengival.

A diferenca mais relevante quando comparamos a lesdo de cérie radicular com a
coronaria € que 0 cemento que recobre a dentina nesta regido € muito menos
mineralizado que o esmalte presente na coroa, mesmo assim, a cérie radicular é passivel
de uma remineralizacdo, apresentando ap0s esse processo, um aspecto ndo muito estético

por ser composto por um tecido dentinario de aspecto escuro. ’’

2.5- Factores Etioldgicos da Carie Dentaria

Existem quatro factores etiolégicos da carie: susceptibilidade, microrganismo,
tempo e dieta. A susceptibilidade ird ser determinada pelo grau de mineralizacdo do
esmalte dentario, o que influenciard a maior ou menor resisténcia a dissolucdo acida. A
mineralizacdo rege-se por factores extrinsecos como os factores ambientais, locais e

factores intrinsecos (ocorridos durante a formagéo do dente). ™

As bactérias produtoras de acido sdo essenciais para o desenvolvimento do
processo cariogénico. Para além das causas anteriores existem outras que interferem
direta ou indiretamente no reequilibrio do processo de desmineralizacdo-mineralizacéo

como: factores salivares, imunolégicos, socioeconémicos, comportamentais e culturais.

Uma vez que a céarie é resultado de um processo crénico em que os factores
etiol6gicos primarios necessitam de estar presentes e de interagir por um determinado
periodo de tempo, Newbrun considerou favoravel acrescentar o tempo no diagrama de
Keys, pois este é necessario para que ocorra a desmineralizacdo progressiva do esmalte.
8 Os factores etiolégicos secundarios da carie dentaria sdo aqueles que, apesar de ndo

essenciais para que a doenca se inicie, podem beneficiar a progressdo e severidade da
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mesma, como por exemplo: farmacos, a predisposicdo genética, 0 estatuto
socioecondémico, higiene oral, doencas. Tais condi¢cBes vao potenciar os factores
etiologicos primarios, que assim, podem favorecer a proliferacdo e viruléncia do
microbiota da placa bacteriana, bem como aumentar a susceptibilidade do hospedeiro ou

até mesmo potenciar a cariogenicidade da dieta.

2.5.1- Factores do Hospedeiro

A susceptibilidade do individuo pode ser determinada por factores extrinsecos e
intrinsecos. Os factores extrinsecos estdo relacionados a estrutura sociocultural na qual o
individuo estd inserido. A susceptibilidade envolve essas diferencas culturais que
interferem no comportamento do individuo com influéncia no controlo e na incidéncia da

cérie dentéria da sua populagéo. *°

Os factores intrinsecos (como o fluxo, composicdo e capacidade do
tamponamento da saliva, aspectos hereditdrios e imunoldgicos) indicam a
susceptibilidade do dente a carie, pois determinam a resposta mais importante do

hospedeiro atuando contra a cérie. %

A susceptibilidade do dente a carie dentaria é determinada pelo grau de
mineralizacdo do esmalte, 0 que proporciona maior ou menor resisténcia a dissolucao
acida e a mineralizacdo, por sua vez, também é influenciada por factores intrinsecos
presentes aquando da formacdo do dente e 0s extrinsecos, que sdo factores ambientais e

locais. &

2.5.2- Morfologia Dentaria

Cada grupo de dentes possui uma morfologia adequada a sua funcdo e tem sido
reconhecida como um factor importante na determinagdo do grau de susceptibilidade do
hospedeiro a céarie. A diferente susceptibilidade a carie dentaria do hospedeiro vai

depender das caracteristicas morfologicas dos dentes, nomeadamente da localizacéo, o
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posicionamento na arcada e a anatomia (forma e tamanho), assim como da cronologia e

sequéncia de erupcao dentéria. >

Os dentes posteriores sd0 mais susceptiveis a carie e 0s incisivos inferiores sdo 0s
menos susceptiveis pois para além da sua localizacdo muito prdxima dos ductos de
abertura dos canais excretores das glandulas submaxilares e sublinguais, possuem todas
as superficies praticamente lisas, 0 que podera explicar a sua maior resisténcia. Logo,
quando ha evidéncia clinica de céries nos incisivos inferiores classificam-se os individuos

como sendo altamente susceptiveis a cérie, ou de alto risco para a doenca. %

As més formacbes das arcadas dentarias ou relagBes intermaxilares anormais
podem ser de causa genética ou adquirida, condicionando assim posi¢Ges dentarias
erradas, o que favorece a retencdo de restos alimentares e placa bacteriana, dificultando,

0s processos de autolimpeza e/ou higienizagéo. **°

2.5.3- Estrutura do dente

2.5.3.1- Esmalte

O esmalte envolve toda a coroa dentaria e tem uma dureza e resisténcia que lhe
confere condicdes para suportar as forcas necessarias nas tarefas normais dos dentes sem
fraturar. E uma estrutura de origem epitelial, constituido em mais de 96% por um mineral
de cristais de hidroxiapatite fazendo com que seja o tecido mineralizado mais duro e

resistente do organismo. &

Os poros, entre os cristais do esmalte, estdo preenchidos por uma matriz de
proteina e lipidos, estes juntamente com a agua, estabelecem canais de difusdo entre 0s
cristais permitindo que os acidos, o fluor e minerais trespassem o esmalte durante os

processos que ocorrem periodicamente de desmineralizacio/remineralizago. ***

Durante a amelogénese forma-se a apatite carbonatada, que tem algumas
semelhangas com a hidroxiapatite. No entanto, a apatite carbonatada é muito mais soltvel
em meio 4cido por possuir menos calcio e conter mais carbonato. Deste modo, as zonas
deficientes em célcio e ricas em carbonato tornam-se particularmente mais susceptiveis

ao ataque de ides de hidrogénio durante a fase de desmineraliza¢do, os carbonatos séo
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preferencialmente perdidos e os ides de hidrogénio integrados no processo de
remineralizacdo dando origem aos cristais de hidroxiapatite, mais resistentes ao ataque
acido.

O esmalte é a parte mais externa do dente e € mais espessa na superficie oclusal e
incisal do dente. O esmalte é transltcido e a cor depende da cor da dentina. E formado
pelas células ameloblasticas. Os cristais de hidroxiapatite contém 95% a 98% de matéria
inorgénica em peso, 1% a 2% de teor de matéria organica e 4% de &gua. Ele é a

substancia mais dura do corpo humano.

O esmalte é a superficie com maior risco para lesdes de carie. Em condi¢fes
cariogénicas o aumento da resisténcia da superficie do dente ndo é suficiente para
impedir a formacdo de uma lesdo de carie dentaria. Quando a quantidade de minerais
perdidos durante essas trocas é maior do que a quantidade de minerais adquiridos, devido
a longos periodos de tempo, uma lesdo de céarie comeca a desenvolver-se na superficie do

esmalte. >3

O aumento da rugosidade e da porosidade da superficie do dente permite o
desenvolvimento de uma lesdo superficial que é caracteristica de lesdes de carie,
distinguido-se de outros tipos de desmineralizacdo, tais como erosdo dentaria, que

promove a perda de estrutura de esmalte. >3

Os cristais presentes no esmalte, quando expostos a condicdes de subsaturacgéo,
permitem que se desenvolva a lesdo de cérie na dentina sem rotura da superficie, e € na
maioria dos casos livre de bactérias porque as bactérias sdo de dimensdes muito grandes
para conseguirem penetrar 0s espacos de difusdo de uma superficie aparentemente
intacta. Superficies mineralizadas sdo cobertas com material organico que restringe a
troca idnica, limitando a taxa de desmineralizacdo e remineralizacdo, agindo como uma
barreira de difusdo para as trocas minerais. Além disso, é provavel que se concentrem
quantidades necessarias de ides de fluoreto nesses locais capazes de afetar
significativamente os niveis de saturagdo. O desenvolvimento da lesdo ndo € apenas
determinada pelo nivel de subsaturagdo mas também pela capacidade dos ides se

difundirem para dentro e para fora da les&o. ®’

Grande parte das lesbes ndo cavitadas podem ser remineralizadas caso o ciclo de
saturac&o se desloque para condicdes favoraveis. E mais provavel que ocorra em primeiro
lugar a remineralizagdo da superficie da lesdo levando ao bloqueio dos canais de

comunicagdo que permitiram a desmineralizacdo da subsuperficie da lesdo. Esta dindmica
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particular leva a criacdo de uma superficie remineralizada que é altamente resistente a
desmineralizagdo, originando uma les&o de subsuperficie parcialmente desmineralizada.
Enquanto as condi¢bes de saturacdo nos biofilmes representativos dessas lesbes nao

retrocederem & cariogenicidade, essas lesdes n&o progridem. &

A maioria das lesbes de carie desenvolve-se nas superficies oclusais, mais
especificamente na entrada de fissuras e fossas. Essas superficies sdo de maior risco de
carie por causa do seu acesso limitado ao fluxo salivar e tendéncia para acumular

biofilme. >

2.5.3.2- Dentina

A dentina compreende 75% de material inorganico, 20% material organico e 5%
de Agua e outros materiais. E menos mineralizada que o esmalte, porém mais
mineralizada que 0 0sso e 0 cemento. A concentragdo de minerais aumenta com a idade,
assim como o endurecimento e aumento da dentina. E mais escura do que o esmalte e de
cor branca amarelada e pode variar de castanho ou preto quando exposto a fluidos orais e

carie de progressdo lenta.

A dinamica de desmineralizacdo/remineralizacdo na dentina é semelhante a do
esmalte, mas com algumas caracteristicas Unicas. Os cristais dentinarios sdo mais
pequenos e mais reativos do que no esmalte. A polpa reage aos estimulos intra-orais
mesmo quando o esmalte permanece intato, por exemplo, em casos de trauma ou forcgas
oclusais excessivas. O processo de carie também promove uma reacdo pulpar que é

expressa na mineralizacdo do espaco intratubular, conhecida como esclerose dentinaria.

Durante as fases iniciais da formacdo da lesdo ocorre desmineralizagdo da dentina
intertubular e ocorre precipitacdo de alguns destes minerais nos lumens dos tdbulos
dentinarios na forma de cristais de hidroxiapatite, reduzindo a permeabilidade da dentina.
Este processo € modulado pelo gradiente continuo de fluido de pressdo para o exterior

proveniente da polpa dentaria. %

A esclerose tubular, que se desenvolve antes da desmineralizacdo do esmalte, caso
abranja a juncdo amelodentinaria (DEJ), é o primeiro sinal de reagdo dentinéria para o

processo de carie. Se a lesdo continuar a desenvolver-se, a dentina peritubular comeca a
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desmineralizar, alargando a abertura dos tabulos dentinérios e aumentando a deposi¢do

de dentina terciaria em torno da polpa, protegendo-a contra danos. *°

2.5.4- Placa dentéria

A primeira fase consiste na formacdo da placa adquirida, que se inica através da
precipitacdo de proteinas salivares (mucina e prolina). A segunda fase seré a colonizagéo
bacteriana que podera ser irreversivel ou reversivel. A co-adesdo ocorrerd na terceira
fase, havendo a juncdo de colonizadores secundarios as células bacterianas ja aderidas.
Na quarta fase ocorre a multiplicacdo e formacdo do biofilme, incluindo a sintese de
polissacarideos extracelulares. Na quinta, surge a maturagdo da placa bacteriana, com

predominio de microrganismos anaerébios. %

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. * 77

A matriz intercelular é formada por massas de fibras de polissacarideos
extracelulares, fabricadas pelas bactérias, que se unem entre si e com as estruturas
bacterianas. As bactérias que se encontram nesse biofilme estdo relativamente protegidas
quando comparadas as demais bactérias encontradas livres na boca em relacdo aos
factores agressivos externos, como microorganismos competidores, substancias toxicas,

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

Os seus componentes inorganicos mais importantes sdo ides de célcio, fosfato,
sodio, potassio, flaor derivados da saliva e do fluido gengival. S&o formados
principalmente  por  exopolissacaridios  bacterianos  (frutanos, glucanos e
heteropolissacaridios) e em menor quantidade por proteinas, glicoproteinas, lipidios e sais

provenientes da saliva e da dieta do hospedeiro. ® /

A aglomeracdo dessas coldnias de bactérias aos dentes pode ocorrer entre 1 a 8
horas depois de uma limpeza profissional, iniciada por bactérias chamadas de pioneiras.
Superficies rugosas, como restauracdes mal adaptadas, calculos dentéarios, aparelhos

ortodénticos, entre outros, facilitam a colonizacdo das bactérias protegendo-as contra
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forcas que tentem desorganizé-las. Numa segunda fase mais complexa, ocorre a
estruturacdo do biofilme com uma multiplicacdo dos colonizadores iniciais associada a
aderéncia de novas células bacterianas, podendo ser da mesma espécie ou de espécies
distintas das pioneiras. E importante salientar que para ocorrer esta segunda fase é
necessario que o biofilme aderido a pelicula adquirida e formado inicialmente permaneca
imperturbavel. Neste sentido, uma adequada higienizacdo dos dentes limitaria em muito

essa estruturacdo/organizacdo do biofilme oral. ®°

Em termos de localizagdo 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 composicdo do biofilme subgengival séo influenciados pelo biofilme
supragengival. ”’

O conceito de biofilme especifico, citado por Lorenzo em 2004, refere que
podemos dispor o biofilme oral nos seguintes grupos, sabendo-se que ndo existe uma
estrutura unica e todos eles podem ser constituidos por microorganismos diferentes,
inclusive no mesmo individuo: Biofilme cariogénico, biofilme associado a gengivite,
biofilme associado a periodontite crénica e biofilme associado a periodontite agressiva

localizada. ®°

2.5.5- Saliva

A saliva é composta em mais de 99% por agua. Os outros constituintes sao muito
variados e incluem compostos inorganicos, organicos ndo-proteicos, proteinas /
polipeptideos, hormonas e moléculas lipidicas. De uma forma geral reconhece-se a
existéncia na cavidade oral de dois tipos de fluidos: a saliva que resulta da secrecdo das
glandulas salivares e o fluido oral ou saliva total, constituido ndo so pela saliva mas
também pelo exsudado gengival, microorganismos e seus produtos, células epiteliais,

restos alimentares e exsudado nasal. %

O processo de remineralizacdo mediado pela saliva funciona como um sistema de
defesa do organismo, reverte o processo de desmineralizagéo, protegendo o esmalte. B A

lesdo de cérie inicia-se quando bactérias especificas presentes na cavidade oral e no
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biofilme oral sdo expostas aos hidratos de carbono fermentaveis (principalmente a
sacarose) metabolizando-o0s, passando a produzir acidos, diminuindo o pH do meio oral e
favorecendo assim a desmineralizacdo do dente. Quando o efeito do tamponamento da
saliva ndo € suficiente para elevar o pH do meio oral, a remineralizacdo do dente nédo

acontece e podera ocorrer o inicio da formacgdo de uma lesdo cariosa.

A saliva é o principal veiculo de solubilizacdo e transporte de substancias
potencialmente prejudiciais, bem como de factores de protecdo para o biofilme. 3 Esta
forma uma pelicula fina, pelicula aderida, que interage com as substancias presentes
sobre os dentes e/ou superficies da mucosa com a finalidade que estas sejam removidas

da cavidade oral por degluticéo. *°

Se o aumento de fluxo salivar é benéfico na prevencdo de caries, a perda de
funcdo salivar mostra ser prejudicial e pode ser associada com o desenvolvimento de
lesbes de cérie. O fluxo e a composicdo salivar sdo bem reconhecidos como importantes
factores do hospedeiro que modificam o processo da cérie dentaria. O papel protetor da
saliva é mediado pela sua capacidade para limpar substancias alimentares cariogénicas da
boca; diluir, neutralizar e ter efeito tampdo contra os acidos organicos formados por
microorganismos do biofilme; reduzir a taxa de desmineralizacdo e aumentar a

remineralizacdo fornecendo fosfato de célcio e fluoreto na fase fluida do biofilme.

A saliva aumenta os niveis de pH encontrados na boca, diminuindo as
propriedades de S. mutans encontradas na placa dentéria. Portanto quando o fluxo salivar

é reduzido, a boca torna-se mais receptiva a carie dentaria.

Assim sendo, a saude oral pode ser influenciada por alteragcbes nas glandulas
salivares. Um fluxo salivar reduzido aumenta a susceptibilidade as lesGes de cérie

dentaria e também a possibilidade de erosdo dentaria.

Outra caracteristica da saliva, das mais importantes no controlo da cérie dentaria,
é sem duvida a quantidade de flor nela presente, uma vez que se sabe que o fldor
presente na saliva e na placa contribui significativamente para o processo de
remineralizagdo. Segundo Limeback, Ekstrand e colaboradores a concentragéo de fluor
na saliva é, em geral, cerca de dois ter¢cos da encontrada no plasma (0,02 ppm), podendo
ser mais elevada (0,04 ppm) em individuos residentes em areas com aguas fluoretadas ou

que recebam suplementos de fldor. %
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2.5.6- pH

A cavidade oral beneficia o crescimento de uma variedade de microrganismos, ja
que se trata de um ambiente himido, com temperatura relativamente continua, entre 35 e

36 °C, e com 0 pH em torno de 7. **

Alguns fatores fisico-quimicos caracterizam varios ambientes diferentes,

admitindo assim a propagacao de diferentes comunidades microbianas.

O pH critico para que esta lesdo ocorra, estd acima daquele observado para o
desenvolvimento da céarie do esmalte. Enquanto o pH critico para o esmalte fica em (5.2-
5.7), o pH critico para a dentina ou o cemento € (6.0-6-5). Isto pode ser explicado pela
diferente composicdo dos tecidos envolvidos. O cemento e a dentina sdo tecidos que
possuem mais quantidade de &gua, carbonatos e matéria organica, o que faz com que as

lesdes se iniciem em um pH mais alto do que para o esmalte. *> *%°

2.6- Anatomia do periodonto

O periodonto é o que circunda os dentes, é composto pela gengiva, cemento
radicular, ligamento periodontal e 0sso alveolar. A funcéo do periodonto € inserir o dente
no tecido 6sseo dos maxilares e manter a integridade da superficie da mucosa

mastigatoria da cavidade oral. "

E formado pela gengiva (periodonto de protecio), ligamento periodontal, cemento
e 0sso alveolar (periodonto de sustentacdo) que envolve o elemento dentério na sua

porcao radicular, sustentando-o e protegendo-o. 3

2.6.1- Gengiva

A gengiva pode ser diferenciada em gengiva livre e gengiva aderida. A
gengiva é a parte da mucosa mastigatoria que cobre o processo alveolar e circunda a

porgéo cervical dos dentes.
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A gengiva consiste numa camada epitelial e um tecido conjuntivo subjacente,
chamado de lI&mina propria. A gengiva livre compreende o tecido gengival das partes
vestibular e lingual ou palatina dos dentes, além da gengiva interdental ou papilas
interdentaria e estende-se a partir da margem gengival até a area correspondente a juncao
amelo-cimentaria. (JAC). A gengiva aderida tem textura firme, cor rosa coral, e a sua
superficie apresenta um pontilhado delicado que lhe confere o aspecto de casca de

laranja.

2.6.2- Cemento Radicular

O cemento radicular € um tecido mineralizado e especializado que reveste as

superficies radiculares e, ocasionalmente, pequenas por¢oes das coroas dos dentes.

Possui muitas caracteristicas em comum com o tecido 6sseo, porém ndo contém
vasos sanguineos e linfaticos, ndo tem inervacdo, ndo sofre remodelacdo e reabsorcéo
fisioldgica, mas destaca-se pela sua formacdo continua ao longo do desenvolvimento
humano. O cemento desempenha diferentes funcbes: insere as fibras do ligamento
periodontal na raiz e contribui para o processo de reparacdo ap6s danos a superficie

radicular. 2

O cemento é constituido por dois tipos principais ou seja, celular e acelular.
Cemento acelular de fibras extrinsecas que € encontrado na por¢do coronaria e média da
raiz e contém principalmente feixes de fibras de Sharpey e conecta o dente ao 0sso
alveolar. O cemento celular estratificado misto esta presente no terco apical das raizes e
nas areas da furca, contém cementdcitos bem como fibras intrinsecos e extrinsecos. E
encontrada em todo o vértice do dente. A funcdo do cemento radicular conforme foi
mencionado previamente é inserir as fibras do ligamento periodontal na raiz e permitir a

restauracdo de danos na superficie dentaria devido & sua deposicdo continua. *°

2.6.3- Ligamento periodontal
O ligamento periodontal € um tecido conjuntivo mole, ricamente vascular e
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celular que é a interface entre as raizes e do processo alveolar. O tecido conjuntivo
circunda as raizes 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 estdo dispostas numa direcao obliqua, horizontal e circunferencial.

A presenca do ligamento periodontal permite que forcas produzidas durante a
funcdo mastigatoria e outros contatos dentarios sejam distribuidas e absorvidas pelo

processo alveolar através do 0sso alveolar. "

As células do ligamento periodontal sdo: fibroblastos, osteoblastos,
cementoblastos, osteoclastos, bem como as células epiteliais e fibras nervosas. A funcéo
nutritica é assegurada pelos vasos sanguineos, do ligamento periodontal, os quais
fornecem nutrientes e outras substancias requeridas pelos tecidos do ligamento, pelos

cementécitos e pelos ostedcitos mais superficiais do 0sso alveolar. %

2.6.4- Osso alveolar

O processo alveolar, em conjunto com o cemento radicular e o ligamento
periodontal constitui o aparelho de insercdo do dente, cuja funcdo principal é distribuir e

absorver as forca geradas (por exemplo pela mastigacao) e opor o contato dentario.

O osso alveolar é uma apéfise do processo alveolar da maxila e mandibula. E um
tecido que se encontra em constante processo de reabsor¢do e remodelacdo realizado
pelos osteoclastos e osteoblastos respectivamente, onde se inserem as fibras colagéneas
do ligamento periodontal. ** '

2.7- Doenca periodontal

Na doenca periodontal coexistem um grupo de doengas inflamatdrias, incluindo
gengivite e periodontite, que afetam os tecidos de sustentagdo do dente, podendo levar a

perda irreversivel do periodonto em estagios mais avancados. %

A doenca periodontal é uma das doencas mais prevalentes, e complexas da

cavidade oral e pode ser caracterizada por um conjunto de condigdes inflamatdrias
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cronicas de caracteristica multifactorial que podem levar a perda do dente por afetar as
suas estruturas de suporte e protecdo, sendo na sua maioria iniciadas e provocadas pelo
biofilme oral com participacdo de microorganismos anaerdbios. Esta doenca inicia-se
com uma pequena e localizada area gengival inflamada que, se ndo for tratada de forma
adequada, poderé progredir até o 0sso alveolar levando a sua reabsor¢édo e posterior perda

do elemento dentario. 77

A gengivite é a doenca periodontal na sua forma mais leve e caracteriza-se por
uma inflamacdo inicial do tecido gengival causada pelo biofilme oral, que pode ser

evitada e revertida através de uma adequada higiene oral com a remocéao deste biofilme.

Existem vérios tipos de severidade na gengivite. A gengivite crénica e marginal é
caracterizada clinicamente por vermelhiddo gengival, edema, hemorragia, alteragdes no
contorno, perda de adaptacdo de tecido aos dentes e aumento do fluxo de fluido
crevicular gengival (FCG). E uma doenca muito vulgar que pode afetar o individuo 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 insercéo de
tecido conjuntivo. Ocorre perda do ligamento periodontal e ruptura da sua fixacdo ao
cemento, bem como a reabsorcdo de 0sso alveolar. Simultaneamente com a perda de
fixacdo existe a migracao da insercdo epitelial ao longo da superficie da raiz e reabsorcéo

do osso. 1%

Os primeiros indicios da doenca periodontal podem instalar-se sem que o paciente
se dé conta por ndo apresentarem nenhum tipo de dor, apenas um sangramento gengival,
0 diagnoéstico precoce permite impedir o agravamento da doenca dando inicio ao
tratamento adequado com remocao do factor causal: as bactérias. Um exame da condicéo
periodontal de um paciente inclui: avaliacdo radiografica, avaliacdo clinica da inflamacéo
dos tecidos periodontais e registo da profundidade de sondagem e dos niveis clinicos de
insercdo. A avaliacdo da presenca ou auséncia de sangramento & sondagem é também um
pardmetro importante a avaliar que pode ser um indicativo de inflamacgdo nos tecidos

periodontais. %°

A periodontite é caracterizada pela inflamacdo gengival associada a perda de
insercdo, causada pela destruicdo das fibras de colagénio e consequente diminuicdo do
tonus gengival, com posterior formacdo de bolsa periodontal. Caso ndo seja controlada

pelas medidas de controlo do biofilme, a doenca periodontal pode progredir afetando o
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0sso alveolar, levando & sua reabsor¢do e ao aumento gradativo da mobilidade dos

elementos dentarios envolvidos. & 7

A extensdo e gravidade da doenga periodontal dependem da susceptibilidade do
individuo em responder contra essas doencas e dos factores de risco que o mesmo
apresenta, além do tipo de bactérias anaerdbias que participam no biofilme causador da
doenca. A presenca da diabetes mellitus tipo 2, o consumo do tabaco e uma menor

resisténcia do individuo por heranga genética podem afetar a progresséo da periodontite.

Os individuos idosos sdo bastante acometidos pela periodontite, mas sabe-se na
atualidade que ndo é o envelhecimento que a causa e sim a negligéncia nos cuidados
basicos de higiene oral associados ao ndo tratamento adequado desta doenca,
possivelmente, instalada em idades anteriores e a baixa frequéncia de visitas destes

pacientes ao médico dentista. " '

A flora bacteriana associada com a periodontite envolve um crescimento
complexo de espécies com potencial periodontopatdgeno elevado, principalmente
bactérias ~ Gram-negativas e  anaer6bias em  especial ~ Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythia.

Evidéncias cientificas tém destacado a doenca periodontal como factor de risco
para muitas doencas sistémicas graves, tais como, bacteremia, endocardite infecciosa,
arteriosclerose, isquémia, acidente vascular cerebral, infarto do miocardio, abcessos e
osteomielite metastaticos (localizados em varios érgaos como figado, cérebro, meninges,
tracto urinario e tiredide), abcessos pulmonares, pneumonias bacterianas por aspiracao,
infecgBes em préteses ortopédicas e valvulares, nascimento de bebés prematuros com

baixo peso e mais recentemente, uma interferéncia no controlo da diabetes mellitus. *%°

Pesquisas genéticas tém sido executadas para identificar as bactérias presentes no
ambiente oral que possam ser motivadoras das doencas, bem como para tentar identificar

os individuos com maior risco de desenvolver doencas periodontais graves. *’

E importante evidenciar que a presenca do biofilme oral e a falta de autocuidado

do paciente em relag&o a higiene oral sdo dois significativos factores de risco.

O tabaco também é um relevante e reconhecido fator de risco, que interfere tanto
na progressdao da doenca como leva a um restabelecimento mais lento da salde
periodontal ap6s um tratamento. '’ Outros factores de risco sio relatados tais como:

grande numero de patdgenos no biofilme subgengival, idade, distarbios hormonais
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ocasionais ou permanentes, stress, imunodeficiéncias congénitas ou adquiridas, leucemia
aguda, neutropenia congénita ou adquirida, trombocitopenia, hemofilia,

imunodeficiéncias associadas ao HIV e outras doengas. ®

2.7.1- Recesséo gengival

Existem varios factores que podem estar envolvidos na etiologia das RG, tais

como factores mecanicos, factores predisponentes e doencga periodontal.

A recessdo gengival (RG) pode ser definida como o deslocamento apical da
margem gengival em relacdo a juncdo amelo-cementéria ou em relagcdo ao seu local
original no caso de esta se encontrar ausente por motivos restauradores, provocando
exposicdo radicular. A recessdo pode ser localizada ou generalizada e pode estar

associada a uma ou mais superficies. 1%

A RG tem, também, sido referida como a inflamacdo do tecido conjuntivo
periodontal, por intermédio de patogéneos periodontais, desencadeada pela acumulacdo

de placa bacteriana normalmente decorrente de uma deficiente higiene oral. ***

A recessdo do tecido marginal pode ser considerada como uma expressao clinica
da perda de insercdo do periodonto. A doenga periodontal provoca a destruicdo dos
tecidos de suporte dos dentes, entre eles a gengiva.

De acordo com Staffileno e colaboradores, a doenca periodontal e o tratamento da
mesma sdo factores que podem desencadear o quadro de exposicao radicular ou recessao
tecidual. A causa dessa recessdo é a perda do suporte de osso alveolar e ligamento

periodontal com alteragdo de toda estrutura de insercdo periodontal. **

A recessdo gengival pode trazer varias consequéncias ao paciente, tais como
maior susceptibilidade para carie radicular, hipersensibilidade e comprometimento

estético.
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2.8- Factores do Agente

A carie dentdria € uma doenca transmissivel. Na cavidade oral vivem
habitualmente cerca de 500 espécies bacterianas. Apesar da grande parte ser comensal,

uma pequena parte sdo agentes patogénicos oportunistas e que causam doenca.

A participacdo das bactérias produtoras de acido é incontestavel para que se
estabeleca a lesdo de céarie. Em principio, qualquer bactéria da cavidade oral tem a
capacidade de converter agUcares em &cidos, apresentando potencial cariogénico. Aqui,
destacam-se 0 Streptococcus sobrinus pertencentes ao grupo Mutans e também o
Lactobacillus. No entanto, os Streptococcus mutans sdo particularmente eficazes gracas a

sua capacidade de sobreviver e de produzir biofilmes no meio 4cido que originam. **°

Sendo assim, deve-se considerar 0 microorganismo como o principal agente
etiologico da cérie dentéria, mas participativo na etiologia da carie e ndo determinante,
Vvisto que a sua simples presenga na cavidade oral nem sempre leva ao desenvolvimento
da carie. InvestigacOes realizadas mostraram que o S. Mutans foi encontrado ndo somente
em populacdes com moderada ou alta prevaléncia de cérie, mas também em populagdes
que tém baixa ou nenhuma experiéncia com a cérie dentéria. Esta aparente discrepancia

pode ser explicada por factores de viruléncia da bactéria. '*°

Tal conjunto de factores de viruléncia proporciona a capacidade de se aderir e de
colonizar o biofilme dentario, aumentando a sua proporcdo na placa bacteriana, além

disso, produz e tolera grandes quantidades de acidos. **

2.9- Factores do Ambiente

As influéncias da alimentagdo na saude dentaria tém sido reconhecidas desde os
tempos primérdios. Tendo Aristoteles referido que a destruicdo dos dentes estava

relacionada com o consumo de figos moles e doces.

O tipo de alimentos presentes na dieta, 0 tempo gue 0S MesSMOs permanecem na
cavidade oral e a frequéncia da sua ingestdo sdo factores importantes que véo
proporcionar condicdes especificas a acdo bacteriana, com repercussdes sobre a

resisténcia da superficie dentaria. Por exemplo, sem hidratos de carbono as bactérias nao

42



teriam nutrientes suficientes para subsistir e multiplicar-se, e como consequéncia nao
conseguiriam fazer baixar o pH da placa para valores criticos. Desta forma terd interesse
a abordagem dos tipos de alimentos cariogénicos disponiveis na dieta abordando
especificamente os hidratos de carbono, a frequéncia do seu consumo e 0 tempo que

permanecem na cavidade oral. **’

Como é considerada uma doenca multifactorial, a carie precisa de alguns factores
associados para se desenvolver, como j& referimos. Deve haver um hospedeiro
susceptivel, uma dieta rica em hidratos de carbono refinados (substrato/agucar), biofilme
oral e um determinado tempo para estes factores atuarem, conforme as paginas anteriores
foram relatando. Cada um destes factores principais podem ter associado factores
secundarios que vao incentivar ou diminuir a progressdo da doenca no dente, como por
exemplo: o aumento no risco de cérie causado pela xerostomia ou a diminuicdo da
susceptibilidade do dente a doenca causada pela incorporacdo do flior ao elemento

dentario. ”’

Alguns habitos e costumes como o uso tabaco, o consumo do alcool, o habito
alimentar e a falta de habito na realizacdo da higiene oral, podem determinar o
desenvolvimento de doencas orais como a cérie, doenca periodontal e cancro oral bem
como de outras doencas cronicas nao orais como a diabetes mellitus, doencas

respiratorias e doencas cardiovasculares. %8

2.9.1- Hidratos de Carbono

Entende-se por alimento acidogénico todo aquele que contenha aclcar ou
qualquer outro hidrato de carbono fermentavel e que possa ser metabolizado por bactérias

cariogénicas. No entanto, um alimento acidogénico pode ndo ser cariogénico. **

A cariogenicidade depende ndo sO das caracteristicas do alimento ingerido, mas

também da frequéncia, quantidade, combinacdo e sequéncia de ingestdo do mesmo.

Quando o consumo de agucar excede os 15 a 20 kg por pessoa/ano esta associado

a um aumento da prevaléncia de carie dentaria. 1"
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O consumo frequente da sacarose promove a producdo de &cido lactico na placa
bacteriana e propicia a manutencdo de niveis baixos de pH, fazendo com que as fases de

desmineralizacio predominem sobre as de remineralizaggo. °% "

Outros aglcares comuns com significAncia na cérie dentaria séo o0s
monossacarideos glicose e frutose, presentes na fruta e no mel. Estudos comprovam que
0 acUcar presente na banana é extremamente cariogénico. Diversos estudos sugerem
ainda que a frutose e glicose sdo tdo cariogénicos quanto a sacarose no que diz respeito as
suas capacidades de provocar a diminuicdo de pH e de desmineralizacdo da superficie

dentaria.

A sacarose transforma alimentos ndo cariogénicos e anticariogénicos em
cariogénicos. Outro factor importante no aparecimento da carie dentaria é a frequéncia e
a quantidade de acucares consumida, as quais sdo duas varidveis dificeis de avaliar

separadamente. **

Vaérios estudos indicam que ambos os factores estdo correlacionados com a cérie
dentaria. Uma exposicdo prolongada a alimentos com componentes cariogénicos aumenta

a producdo de acidos e a desmineralizacdo e podem diminuir o tempo de remineralizacéo.
172

A alimentagdo pode, também, ter um efeito protetor contra a cérie dentaria. Tém
sido desenvolvidos alguns estudos com o objetivo de demonstrar o papel bioativo de
constituintes dos lacticinios na prevencdo da carie dentaria. O leite e outros produtos
lacteos, nomeadamente o queijo, tém sido descritos como alimentos cariostaticos, pois

para além de reduzirem os efeitos dos acidos da boca, tém efeito protetor sobre a dentina.
176

Rugg-Gunn et al descreve ainda num dos seus estudos, que o consumo de queijo
apos a ingestdo de um alimento rico em acucares simples aumenta o pH da saliva para a

neutralidade, criando um ambiente menos propicio para a atividade microbiana. *'

Segundo a literatura, *™ "

o leite e 0 queijo sdo alimentos protetores da cérie
devido a sua constituicdo em factores com propriedades anticariogénicas como o célcio, o
fosforo e a caseina. Estes, estimulam o fluxo salivar, inibem a placa bacteriana e

impedem a queda do pH salivar, uma vez que tém um potencial tamponante. *”

Nos ultimos 30 anos observou-se uma suplementacdo da agua com fldor em

alguns paises, sendo esta a sua principal fonte; outras fontes sdo pastas dentifricas, géis e
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solucdes para bochecho. Nos paises desenvolvidos a prevencao passa pelo uso de fltor e
a relacdo inversa entre a ingestdo de agua fluoretada e a carie dentéria ja estd bem
estabelecida. O flor pode reduzir em 20% a 40% a incidéncia da carie dentaria nas

criancas mas ndo elimina a doenca. >

Alguns estudos comprovam este facto, como o de Levy, que mostra que agua
fluoretada reduz o risco de carie dentéria na denticdo primaria. E um agente importante
na prevencdo da cérie dentéria, no entanto, é importante referir que ndo elimina o
desenvolvimento da doenga. Moynihan afirma que o flGor é o principal factor que altera a

resisténcia dos dentes ao 4cido formado na boca e interage com os acticares. ***

A Direccdo Geral de Saude desaconselna o consumo de guloseimas e
refrigerantes, sobre tudo fora das refeicdes. Os acgucares, principalmente a sacarose, sao
entdo sem duavida o factor alimentar mais importante no desenvolvimento das caries

dentérias, ideia esta comprovada por in(imeros estudos desenvolvidos. **2

2.10- Factores Etiologicos Secundarios

Os factores etioldgicos secundarios sdo indicadores de risco para a doenca
podendo interferir ao nivel da reducdo ou aumento da capacidade de defesa do
hospedeiro, no aumento ou diminuicdo da capacidade cariogénica do substrato, bem

como nha variacdo quantitativa e qualitativa da flora bacteriana. **

Estes factores isoladamente podem ndo ser causadores de doenca. Podem ser
salientados, dada a sua importancia, a higiene oral, a presenca de fluor, factores
socioecondémicos e culturais, o estado de salde geral, a predisposi¢cdo genética e 0s

cuidados de saude dentaria conforme podemos analisar nas paginas anteriores.

2.10.1- Higiene

N&o existe um nivel padrdo de higiene oral a ser recomendada, a principal
recomendacéo higiene e escovar os dentes de manha e a noite com pastas dentifricas com

fldor e uma técnica de escovagem adequada. Na pratica, a frequéncia de escovagem
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deverd variar conforme a situacdo particular de cada individuo. Diversas técnicas de
escovagem tém sido propostas mas ndo existe evidéncia cientifica 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
dentaria, quando realizada convenientemente, constitui 0 meio mecanico mais eficaz para

o controlo de placa bacteriana. °

Num estudo in situ realizado por Tenuta et al. foi verificado que na auséncia de
higienizacéo e outros factores de proteccdo contra as caries, a desmineralizacao inicial do
esmalte dentario pode ocorrer em periodos tdo 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 exposi¢do a sacarose pode
levar ao aparecimento de manchas brancas detectaveis (primeiro sinal clinico da lesdo de
cérie) na superficie dentéria ap6s dias. *”’

As areas interproximais representam zonas de eleicdo para a placa bacteriana cuja
remocdo nao se pode efetuar apenas pela escovagem. O fio dentario constitui, um

elemento essencial para suplementar a limpeza promovida pela escovagem. 87

2.10.2- Fluor

O fluor tem desempenhado um papel importante na diminuicdo dos indices de
carie das populagdes. Sendo a cérie dentaria uma doenca de etiologia multifatorial, a
administracdo de flior como medida preventiva tem-se mostrado mais eficaz na
diminuigdo dos indices de cérie dentaria nos paises mais desenvolvidos. O fllor aumenta
a resisténcia dos tecidos dentarios a sua dissolugdo pelos &cidos resultantes do

metabolismo das bactérias cariogénicas.

O fldor tem trés funcbes essenciais: inibicdo do processo de desmineralizagéo,
potenciacdo do processo de remineralizacdo e interferéncia no crescimento e

metabolismo bacteriano. °
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2.10.3- Predisposicao Genética

Os factores salivares, flora bacteriana, a cronologia e sequéncia de erupcéo, a
morfologia dentéria, a forma das arcadas, o espacamento dentario e a propensdo para
determinado tipo de dieta sdo factores genéticos que podem estar envolvidos no

desenvolvimento da carie.

2.11- Diagnéstico da Cérie Dentéria

O diagndstico da cérie dentaria é feito através de uma abrangente
avaliacdo de todas as informacGes do paciente por um exame visual da superficie do
dente. A sonda dentaria ou explorador € por vezes utilizado para fornecer informacéo
tatil. As caries entre os dentes adjacentes sdo visualizadas usando radiografias

interproximais usando fontes de luz ou atraves de transiluminagao.

2.12- Tratamento

Antes de considerar a carie como uma doenca presente na boca é preciso pensar
num tratamento preventivo, ndo reparador, com o0 objetivo de evitar um nivel de
desmineralizacdo que resulte em cérie dentaria. Para este tipo de intervencao é preciso

avaliar o risco nivel individual de caries. %

Quando detetamos lesdo de cérie na cavidade oral é preciso fazer um tratamento
restaurador, que visa a remogéo de estrutura do dente cariado, substituindo por materiais
de enchimento, o que é conseguido com a forma anatémica apropriada que permita a

funcéo dos dentes. 8% 18

Uma boa rotina dos cuidados primarios pode controlar a acumulagéo da placa e o
desenvolvimento do biofilme. Num paciente com periodontite, os cuidados orais sdo
indispensaveis, estabilizar a doenca, prevenir a futura destruicdo tecidular através de

destartarizacdo e polimento, raspagem e alisamento radicular. E, no caso de ter realizado
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uma cirurgia periodontal, a rotina de cuidados orais permitira a gestdo da inflamacéo da
placa bacteriana.
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Discussao

As complicacdes orais da Diabetes mellitus que ndo estd controlada podem
incluir: xerostomia, infeccdo, ma cicatrizacdo, aumento da incidéncia e gravidade de
caries, candidiase, gengivite, doenca periodontal, abscesso periapical e sindrome da boca
ardente. Os resultados orais em pacientes com a diabetes descontrolada estéo
relacionados com a perda excessiva de fluidos atraves da miccdo excessiva (poliuria), a
resposta alterada a infecgdo, as alteracdes microvasculares e possivelmente ao aumento

das concentracdes de glicose na saliva. *

Quando o ambiente normal da cavidade oral é alterado devido a uma diminuicéo
do fluxo salivar ou alteracfes da composicdo da saliva, pode-se tornar susceptivel uma

grave consequéncia e até mesmo deterioracao.

A dificuldade na lubrificacdo, na mastigacdo e degluticdo estdo entre as
complicagbes mais devastadoras da xerostomia que podem contribuir para a diminuigéo
da ingestdo de alimentos. Um aumento da taxa de caries dentarias pode ocorrer em
pacientes diabéticos, 0 que provavelmente se encontra relacionado com o reduzido fluxo
salivar. Além de tratamentos especificos para xerostomia, o0 melhor controlo metabdlico

pode reduzir as complicacdes da mesma. ’

O tema Diabetes mellitus e a carie dentéria faz parte de alguns estudos de revisao
que tém mostrado resultados contraditorios. As investigacdes respeitantes a ocorréncia de
carie foram analisadas e discutidas. Este tem sido um foco de interesse, porque 0s
diabéticos sdo aconselhados a comer uma dieta reduzida em acuUcar, seria de se esperar
uma reducdo da incidéncia das caries. Isto no entanto, ndo se tem verificado, implicando
outros factores no desenvolvimento da cérie. A causa que favorece um aumento do risco

e 0 aumento da concentragdo de glicose na saliva e no fluido crevicular gengival (FCG).

A cavidade oral de individuos com a DM apresenta condi¢cBes propicias a
ocorréncia de complicacbes que podem assumir grandes proporcdes. Considerando a
predisposi¢do aumentada, particularmente nos paciente ndo controlados, é fundamental a
participacdo do medico dentista nesta equipa. Entre as alteragdes da cavidade oral esta a
doenca periodontal e a cérie dentaria que, apesar de ndo comprometerem a sobrevida,
podem interferir na qualidade de vida, deteriorar o controlo metabolico, agravando assim

outras complicac@es cronicas diabéticas.
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Dados investigados também mostraram uma tendéncia no aumento de placa
bacteriana em pacientes diabéticos ndo controlados em comparacdo com 0s pacientes
diabéticos controlados. Um aumento do volume da placa pode predispor os pacientes

com a DM ao desenvolvimento de céarie dentaria.

Vérias investigacOes relataram uma maior prevaléncia de carie em individuos com
a diabetes, particularmente para aqueles com a doenca mal controlada. Algumas
pesquisas relatam que os doentes tém normalmente mais restauracfes e carie dentéria,
enquanto outros estudos verificaram que haviam diferencas nos niveis de cérie ou na
ocorréncia de caries radiculares entre pacientes com diabetes e individuos sem diabetes.
Correlagcbes positivas entre caries e mau controlo metabolico foram encontradas por

Karjalainen e colaboradores, *** mas no por Li e colaboradores. %

Iremos também encontrar diversidade de pontos de vista, ha autores que
encontraram maior prevaléncia de céarie em diabéticos do que nos pacientes nédo
diabéticos. Jones e colaboradores observaram um aumento no risco de carie em pacientes
diabéticos do que na populacdo em geral, num estudo com 457 pacientes com diabetes

tipo 1 como tipo 2; **’

e Murrah estabeleceu a hipotese de que isso poderia ser devido a
diminuicdo do fluxo salivar e aumento da glicose na saliva. As diferencas também foram
encontradas de acordo com o controlo metabdlico de pacientes com diabetes. *° Galea e
colaboradores encontraram um indice CPO maior em pacientes diabéticos com mau

controlo metabélico. *°

Segundo Lin (2009), foi destinado a determinar a prevaléncia de carie tanto
coronaria como radiculares de 42 pessoas, 24 portadores de diabetes mellitus tipo 1l com
diferentes niveis de controlo da diabetes e 18 pacientes ndo diabéticos, e viram que as
superficies cariadas eram mais baixas nos pacientes ndo-diabéticos em relacdo aos
diabéticos. Os pacientes portadores da DM2 tinham menos dentes do que 0s nao
diabéticos, especialmente aqueles com pior controlo glicémico. Além disso, 0 numero de

superficies radiculares é maior nos diabéticos do que nos néo-diabéticos.*®®
Vaérios estudos relataram uma maior prevaléncia de carie em individuos com a

diabetes, particularmente para aqueles com doenca mal controlada. **

As diferencas também foram encontradas entre os diabéticos e ndo diabéticos,
mas em sentido inverso, ou seja, houve uma baixa frequéncia de carie dentaria em jovens

pacientes diabéticos do que no grupo controlo e isto foi atribuido a dieta de baixo
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carboidratos que tinha estes pacientes, também foi revelado que a frequéncia de cérie

diminuiu gradualmente, com o inicio do tratamento com insulina e restricdo dietética. **
191

Tavares e colaboradores, em um trabalho em que eles queriam estudar o nivel das
caries radiculares em uma populacdo de adultos diabéticos, eles viram que 0s pacientes
do grupo controlo apresentaram um percentual de cérie radicular maior do que os
diabéticos e ponderaram que este foi devido a uma admissdo restrita de carboidratos
refinados pelo grupo de diabéticos. 1** Albrecht e colaboradores em um estudo com 1360
pacientes diabéticos constatou que tinham um indice de CPO superior 0s pacientes
controlados, mas foi a custa de um grande numero de dentes ausentes e restaurados,
porque, na realidade, havia um menor nimero de cérie dentaria em relacdo aos pacientes

do grupo controlo. %

A progressao da carie pode aumentar o risco de infeccdo e o desequilibrio no
controlo glicémico. Além disso, a propenséo de pacientes com diabetes em desenvolver
infeccdes produzidas por fungos e bactérias e a dificuldade de cicatrizacdo séo factores

que podem ter repercussdes orais.

A saude dos tecidos orais é conhecida por estar relacionada com a saliva. Tanto a

composicao, quanto o fluxo salivar podem ser alterados em pacientes com diabetes.

A saliva ajuda a manter homeostasia oral, contém proteinas, enzimas, agucar,
alguns constituintes inorganicos e hormonas em vérias concentraces e cada uma tem a
sua importancia funcional. Os constituintes salivares podem ser afetados em varios locais

e por diversas condic@es sistémicas, tais como a Diabetes mellitus.

Tenovuo e colaboradores relataram que a saliva de individuos com diabetes
contém maiores quantidades de glicose. Além disso, Narhi e colaboradores puderam
demonstrar através de seus dados de pesquisa que o fluxo salivar e pH estdo diminuidos

em individuos com diabetes. °

Tem sido proposto que a DM tem uma ampla gama de efeitos sobre a salde oral.
Existem estudos que indicam que os pacientes que sofrem de DM podem ser mais
propensos a carie dentaria, as infeccdes orais, tm maior prevaléncia de fungos e a
diminuigdo 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 lesdes pré-

cancerosas.
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Bacic e colaboradores verificaram que ndo existem diferencas na prevaléncia de
carie dentéria entre pacientes diabéticos e ndo diabéticos, como também ndo constataram
diferencas quanto ao numero de dentes restaurados, no entanto, o nimero de dentes
extraidos foi significativamente mais alto no grupo de diabéticos tipo 2 que nos
diabéticos tipo 1 (14,1 versus 9,7; p <0,001), ndo foi verificada diferenca quanto a
experiéncia de cérie em relagdo a duracdo da diabetes, o controlo glicémico e as

complicagdes da diabetes.

Parece poder concluir-se, a partir de dados atualmente disponiveis na literatura,
que continua por esclarecer em que medida os doentes diabéticos tém um risco
aumentado para a carie dentéria, tendo alguns estudos transversais mostrando resultados
contraditérios. No entanto, alguns autores sugerem que um mau controlo glicémico
podera constituir um fator de risco para a carie em criancas e adolescentes com a DM1,
enquanto a DM2 parece ndo ter qualquer efeito na prevaléncia da carie, opinando ainda
outros autores que, embora a ingestdo de hidratos de carbono refinados seja geralmente
mais baixa nos diabéticos que nos ndo diabéticos, 0 maior numero de refeicdes diarias

poderd promover o desenvolvimento de lesGes de carie nos diabéticos.

Segundo Karjalainen e colaboradores, a existéncia de uma maior susceptibilidade
e consequente desenvolvimento de lesdo de cérie devem-se, sobretudo, a uma higiene

oral deficiente. 1*°

A OMS d& prioridade ao impacto crescente da diabetes mellitus no mundo,
especialmente em paises com economias emergentes, através do apoio ao Programa
Nacional de Controlo da Diabetes. A promocdo da saude oral iniciou diversas atividades
que podem ajudar as autoridades nacionais de salde a integrar a saude oral nos seus
programas gerais.

Conforme j& foi referido, o doente com a diabetes tem um risco aumentado de
desenvolver gengivite, doenca periodontal e perda de osso alveolar, que tem sido
associado ao controlo glicémico inadequado e persistente. Alguns relatérios clinicos
sugerem que ndo ha nenhuma relagdo entre diabetes e doenca periodontal, e existem
alguns estudos que mencionam algumas diferencgas entre individuos com e sem diabetes

na prevaléncia ou na severidade da doenca periodontal.

Os diabéticos e ndo diabeticos apresentam sinais e sintomas semelhantes, mas
podem ter sintomas mais pronunciados e extensos. Em Criancas e adolescentes com a

DML e doenga periodontal, principalmente inflamagéo gengival, verificou-se que é mais
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comum e mais grave do que aqueles sem a diabetes, mesmo na presenca de condigdes

semelhantes de higiene oral.

A maioria dos estudos epidemioldgicos da doenca periodontal em pacientes com a
DM ¢é transversal e portanto, ndo é determinada a taxa de destruicdo da doenca
periodontal ao longo do tempo. Num dos poucos estudos longitudinais ha registo de
progressdo da doenca periodontal em adultos com e sem diabetes para 3 anos, e a
inflamacdo gengival foi consistentemente maior para os individuos com diabetes. A
inflamacdo gengival e perda de insercdo aumentou ao longo do tempo para ambos o0s
grupos, mas o aumento foi estatisticamente significativo apenas para os individuos com
diabetes. Como resultado da perda de insercdo, as pessoas com diabetes tém maior
mobilidade dentaria. Estes resultados sugerem que o grupo com diabetes que possuia
doenca periodontal severa progredia mais rapidamente.

A doenca periodontal pode levar a recessdao da margem gengival, que pode expor
mais superficies do dente ao ataque da carie. As pessoas com diabetes também podem
sofrer de hipossalivacdo e podem ter disfuncdo salivar, como ja foi destacado em

paragrafos anteriores.

A hiperglicemia em criancas, adolescentes e adultos com diabetes mellitus tipo 1,
também tem sido associada com diminuicdo da secrecdo salivar e da alta concentracédo de
glicose na saliva. Além de célcio e fosfatos que ajudam a remineralizar o esmalte dos
dentes, a saliva contém também componentes que podem atacar diretamente as bactérias

cariogénicas. 1%

O aumento da taxa de cérie dentaria pode ser relacionada a disfuncéo salivar.
Além disso os pacientes com hiperglicemia apresentam altos niveis de glicose no fluido
crevicular gengival (FCG), o que poderia aumentar o risco do desenvolvimento de novas

e recorrentes caries. >’ %8

O FCG é libertado através do epitélio juncional do sulco gengival para a cavidade
oral. A sua composicdo altera muito entre o estado normal e a doenca periodontal. O
fluxo é relativamente lento em situacdo saudavel mas pode aumentar durante a
inflamag&o (gengivite e periodontite). 134 18

Portanto, o FCG é uma importante fonte nutricional para os micrébios que
habitam no sulco gengival. A média de pH do FCG em individuos saudaveis é de 6,9 e
sobe para 7,5 durante doenca periodontal. *** O fluido contém varios componentes de

defesa do hospedeiro e também desempenham um papel preponderante na regulagéo
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gengival tanto na salde, como na doenca. O fluido atua como um factor de protecdo da
salde oral. Assim, a redu¢do do fluxo salivar pode levar a um aumento da frequéncia de

cérie e também a um maior risco de doencas orais. **

A auséncia de saliva diminui o efeito de tamponamento que promove a
remineralizacdo, ajudando assim o inicio do processo de carie. A reducdo da saliva
restringe a resisténcia as bactérias produtoras da carie dentaria. Os niveis elevados de
glicose na saliva podem aumentar a quantidade de hidratos de carbono fermentéveis,
levando a producdo de derivados de acidos que causam a desmineralizacdo nos dentes.
Grandes quantidades de glicose na saliva podem promover o crescimento das bactérias

cariogénicas, facilitando assim a frequéncia e a duracdo dos episodios de &cidos. °

Na investigacdo realizada por Chaves et al. ao pesquisar o padrdo de fluido
salivar, ndo encontrou diferencas estatisticamente significativas entre padrdo de fluido
salivar de pacientes diabéticos bem controlados e pacientes sem diabetes, como também
pacientes diabéticos e grupo controlo com sensagdo subjetiva de boca seca. ®

Com relacdo a concentracdo de glicose na saliva e alteracbes na cavidade oral,
Thorstensson ao quantificar a glicose salivar em pacientes diabéticos de curta e longa
duracdo da doenca e pacientes ndo diabéticos, encontrou valores de glicose salivar
alterados em maior quantidade em diabéticos quando comparados aos ndo diabéticos

(p<0.05), entretanto ndo encontraram relagdo com alteracdes orais. *

Reuterving e colaboradores ao avaliar o padréo de glicose sanguinea e salivar em
pacientes em diferentes momentos metabolicos, ndo controlados numa primeira fase,
controlados num segunda fase e relagdo com a severidade da diabetes, ndo encontrou
relacdo entre a capacidade de defesa dos factores antibacterianos nos diferentes periodos
do estudo, apesar do nivel de glicose salivar estar 3 vezes maior no primeiro estagio do

estudo. %

54



CONCLUSAO

A cavidade oral tem sido alvo de investigagdes com o intuito de relacionar

alteraces orais e a associacdo com complicagcfes patoldgicas da Diabetes Mellitus.

O objetivo deste trabalho foi avaliar, através de revisdo da literatura, as possiveis

associacgdes entre a diabetes mellitus e a carie dentéria.

O Aumento da prevaléncia da DM, juntamente com suas co-morbidades, na
populagdo tornou-se um importante problema de satde publica. Enquanto a relagao entre
diabetes mellitus e a doenca periodontal tem sido previamente estabelecida, a relacéo
entre a DM e a prevaléncia de cérie dentaria € menos clara. Os doentes com a diabetes
mellitus parecem ter fatores predisponentes que podem colocd-los em um risco
aumentado para cérie dentaria. Porém a relagdo entre a cérie dentaria e a diabetes mellitus
ndo é clara. Encontramos também uma diversidade de pontos de vista, ha autores que ndo

encontraram uma maior prevaléncia de carie dentaria em diabéticos.

A carie dentaria € uma doenca de elevada prevaléncia que tem motivado, por parte
de investigadores de todo o mundo, a maior atencdo e preocupacdo. A sua etiologia

multifatorial.

O tipo de alimentos presentes na dieta, a duragdo que 0S mesmos permanecem na
cavidade oral e a frequéncia da sua ingestdo, sdo fatores relevantes que vao proporcionar
condicdes especificas a acdo bacteriana, com efeito sobre a resisténcia da superficie

dentaria.

A capacidade tampé&o da saliva, apesar de estar diretamente relacionado com o
fluxo salivar, é importante para a defesa do hospedeiro. A sua funcéo reguladora do pH, a
saliva neutraliza os acidos, inibe a desmineralizacdo e favorece a remineralizagdo, recicla

o fldor ingerido e dificulta a proliferacdo bacteriana.
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