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Diabetes Mellitus e Periodontite –
um Caso de Saúde Oral
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R E V I S Ã O

Resumo: A diabetes mellitus (DM) é uma doença metabólica frequente e que resulta da combinação, em graus variáveis,
de uma deficiente secreção de insulina pelas células ‚-pancreáticas (mais importante na diabetes tipo 1) com resistência
periférica à acção da insulina (mais característica da diabetes tipo 2).
Indivíduos com DM possuem um risco acrescido de desenvolver doença periodontal, assim como, xerostomia e infecções
devido ao descontrolo glicémico associado: a severidade da periodontite, no diabético, é aumentada. É imperativo que
o médico dentista esteja atento aos desenvolvimentos desta patologia, defina estratégias de suporte e elabore um eficaz
plano terapêutico.
Com este trabalho pretende-se destacar o papel do médico dentista na sensibilização do paciente diabético para a importân-
cia da higiene oral e de consultas dentárias periódicas, de modo a evitar o desenvolvimento de complicações associadas
à patologia. 
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Abstract: Diabetes mellitus (DM) is a metabolic disorder resulting of an inappropriate insulin secretion by ‚-cells in the pancreas
(type 1) or impaired insulin function (type 2).
DM is associated with a higher risk of developing periodontal disease, as well, xerostomia and infections due to DM poor-
ly controlled: the prevalence of severe periodontitis is high. It’s essential that dentists should be familiar with the signs and
symptoms of this pathology, evidence management and provide effective therapy.
The aim of this work is to emphasize the role of dental practitioners in education of diabetic patients in order to promote
proper oral health behaviours and periodic appointments to avoid future complications associated with the disease.
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A diabetes mellitus (DM) enquadra-se no grupo de doen-

ças metabólicas caracterizadas por hiperglicemia, resultante de

uma acção e/ou secreção inapropriada de insulina(1).

Existem fundamentalmente quatro categorias distintas de

DM: tipo 1, tipo 2, secundária (por exemplo, a doenças ou cirur-

gia pancreáticas, corticoterapia, etc…) e associada à gravidez. Os

pacientes, se não tratados, manifestam a tríade de sintomas clás-

sicos da DM: poliúria (excesso de produção de urina), polidipsia

(aumento da sensação de sede) e polifagia (apetite excessivo)(1).

A DM tipo 1 resulta da destruição das células β‚ das ilhotas

de Langerhans do pâncreas e conduz a uma acentuada deficiên-

cia de insulina – a lesão histo-patológica fundamental é a insu-

lite. Essa destruição, quando de etiologia auto-imune, resulta da

presença de auto-anticorpos anti-células β‚ (ICAs), anti-insulina

(IAAS), anti-descarboxilase do ácido glutâmico (GAD) e anti-fosfa-

tases da tirosina (IA-2), contra epítopes proteicos nas próprias

células pancreáticas. Estes pacientes apresentam um risco aumen-

tado de desenvolvimento de complicações renais, oftalmológicas,

neuropáticas, cardíacas e circulatórias, assim como, de doenças

auto-imunes, nomeadamente, doença de Graves, tireoidite de

Hashimoto, doença de Addison, vitiligo e anemia perniciosa(2).
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A DM tipo 2 ocorre, geralmente, em indivíduos com mais

de 35 anos e caracteriza-se pela resistência periférica à acção da

insulina associada a uma resposta inadequada da secreção

compensatória dessa hormona, constituindo 90 a 95% dos casos.

Está associada a uma vida sedentária e à obesidade, podendo

ser controlada através de perda de peso, alterações nutricionais

e exercício físico(2).

Este tipo de DM é mais prevalente em pessoas com hiper-

tensão e com dislipidémia, registando-se uma predisposição

genética para a sua ocorrência (a componente hereditária é mais

forte que na DM tipo 1)(1). É de salientar que esta forma de diabe-

tes pode passar despercebida durante vários anos, uma vez que

a hiperglicemia se desenvolve sem os sintomas clássicos da DM,

mas com gravidade suficiente para aumentar o risco de compli-

cações micro e macrovasculares(3,4).

A DM gestacional (GDM) define-se como qualquer grau de

intolerância à glicose que se inicia ou se reconhece pela primei-

ra vez durante a gravidez(1). O diagnóstico positivo de GDM pode

potenciar, durante a infância, o desenvolvimento de obesidade,

assim como aumentar o risco, na idade adulta, de se desenvol-

ver diabetes; este facto, traduz-se, também, nas mulheres, num

risco aumentado para desenvolver DM tipo 2, no futuro(2).

A prevalência da DM aumentou exponencialmente nos últi-

mos anos, prevendo-se nas próximas décadas uma verdadeira

pandemia. A incidência de complicações, sobretudo vasculares,

em indivíduos diabéticos leva ao aumento da morbilidade e a

uma mortalidade prematura(5).

A prevalência da DM aumentou exponencialmente nos últi-

mos anos: no ano 2000 estimava-se que cerca de 171 milhões

de pessoas padeciam de diabetes. Para o ano 2025, dados do

IDF (International Diabetes Federation) projectam que o núme-

ro de diabéticos poderá atingir os 334 milhões(6).

Segundo dados da mesma instituição, a prevalência de Diabetes

em Portugal é de 9,8% para a população acima dos 20 anos(7).

A insulina é uma hormona peptídica sintetizada pelas célu-

las β - pancreáticas e secretada para o sangue como resposta

ao incremento nos níveis glicémicos, de forma a garantir a

homeostasia deste hidrato de carbono e facilitar a sua entrada

nas células para processamento metabólico(8).

Este péptido normalmente mantém a homeostase da glico-

se promovendo o seu uptake do sangue para as células, a forma-

ção de glicogénio no fígado e músculos esqueléticos, a conver-

são da glicose em triglicerídeos e a síntese de ácidos nucleicos

e proteínas (Figura 1)(8).

Em pessoas saudáveis, a concentração de glicose no sangue

oscila, normalmente, entre os 60 - 110 mg/dL após um perío-

do de jejum nocturno(2).

A ausência de insulina ou resistência à insulina resulta numa

incapacidade das células insulino-sensíveis usarem a glicose

presente no sangue como fonte energética, o que conduz à

hiperglicemia. Com a finalidade de se obter energia, os lípidos

são oxidados e, não estando inibida a cetogénese, por carência

de insulina, pode originar-se um aumento de ceto-ácidos no

sangue, levando à cetoacidose diabética(9). Os sinais físicos e

sintomas frequentemente associados à cetoacidose diabética,

requerendo tratamento e internamento hospitalares, incluem

náuseas, vómitos, desidratação por diurese osmótica acentuada,

hálito adocicado com cheiro frutado a maçã, taquicardia, hiperp-

neia sustentada como tentativa de correcção da acidose meta-

bólica (respiração de Kussmaul) e, por vezes, dor abdominal(10).

Devido à hiperglicemia, a glicose é excretada na urina e a

poliúria ocorre, como se referiu, por diurese osmótica. As célu-

las estão privadas de glicose, induzindo, também, um elevado

apetite (polifagia)(2).

A American Diabetes Association’s (ADA) Expert Committee

definiu critérios para estabelecer o diagnóstico da DM: valores

de glicose em jejum superiores a 125 mg/dl em, pelo menos,

duas ocasiões num período de seis meses, ou níveis glicémicos

maiores que de 200mg/dL avaliados em qualquer altura do dia

e na presença de sintomas evocadores serão assim diagnósti-

cos de DM(1,11).

Paralelamente à avaliação da glicose sanguínea pode-se,

também, analisar o controlo glicémico médio (de uma forma

rectrospectiva), através do teste da hemoglobina glicosilada ou

glicada (HbA1c). Este marcador reflecte os níveis de glicose no

sangue durante o tempo de vida dos glóbulos vermelhos (cerca

de 90 dias), funcionando, portanto, como um bom indicador, a

longo prazo, dos níveis glicémicos. Para os diabéticos o objecti-

vo de qualquer intervenção terapêutica será manter os níveis

FISIOPATOLOGIA DA DIABETES MELLITUS

Figura 1 - Mecanismo de regulação da insulina (Adaptado de Freudenrich)(39)
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de HbA1c inferiores a 6.5-7%(12).

O carácter crónico desta patologia, associada ao desequilí-

brio glicémico leva, por vezes, ao desenvolvimento de compli-

cações sistémicas como retinopatia, nefropatia, que pode levar

a insuficiência renal terminal, pé diabético, hipertensão, ateros-

clerose acelerada, dislipidémia, alterações cardíacas (sobretudo

um excesso de cardiopatia isquémica) e aumento de infecções

recorrentes(1).

A DM é uma doença metabólica que acarreta complicações

sistémicas e orais de grau variável, dependendo do controlo

metabólico e de factores de risco como presença de infecção e,

também, do tipo de resposta imunológica(13,14).

As manifestações orais mais frequentes no indivíduo diabé-

tico incluem aftas, cáries, gengivites e glossites, líquen plano,

candidíase, xerostomia e disfunções salivares(14). A sexta compli-

cação mais frequente no diabético é a doença periodontal causa-

da por alterações da flora microbiana oral e variações micro e

macrovasculares(15).

A periodontite é definida como uma doença inflamatória

dos tecidos de suporte do dente (gengiva, ligamento periodon-

tal, osso alveolar e cemento radicular) e resulta da infecção por

microrganismos periodontopatogénico - específicos e da própria

resposta imunitária do hospedeiro a esses patogénios. Os prin-

cipais microrganismos, comprovadamente, causadores da perio-

dontite são Aggregatibacter actinomycetemcomintans,

Porphyromonas gingivalis e Tannerella forsythensis. A combi-

nação destas bactérias com factores como a imunossupressão,

dieta, defeitos nos níveis ou na função dos leucócitos polimor-

fonucleares (PMN), tabaco e hiperglicemia levam a um risco

acrescido de complicações graves(16-19).

A periodontite, no paciente diabético deriva, não só, da hiper-

glicemia que aumenta a susceptibilidade a infecções, mas,

também, de um atraso na reparação tecidular e da própria disfun-

ção salivar(20).

A hiperglicemia leva à formação de AGE (advanced glyca-

ted end-products) que afectam, numa primeira instância, o

metabolismo do colagénio e, mais tarde, a resposta imunológi-

ca e a própria integridade vascular(16, 20). Os AGE têm afinidade

para os receptores presentes nos monócitos e macrófagos, condu-

zindo a uma resposta imunológica hiper-reactiva e aumentan-

do a destruição periodontal(21,22).

Os AGE também conduzem a alterações vasculares, induzin-

do a diminuição da migração leucocitária e, consequentemen-

te, afectando a nutrição e oxigenação dos tecidos(16).

Esta desregulação da resposta imunológica, em diabéticos,

é representada pela produção de citoquinas pró-inflamatórias

como a TNF-α e IL-1βque podem ser detectadas no fluido gengi-

val crevicular(23). A libertação destas citoquinas pelos monócitos

também vai induzir a actividade osteoclástica e, subsequente-

mente, a destruição progressiva do osso alveolar(16,21). Estudos

anteriores revelam que a área de osso alveolar perdida é maior

em pacientes diabéticos, quando comparados com indivíduos

saudáveis(24).

São os mediadores pró-inflamatórios, como a PGE, IL-1β, TNF-α

e enzimas específicas (metaloproteinases da matriz) que estão

implicados na destruição das fibras de colagénio da gengiva e

ligamento periodontal, sendo, responsáveis, em parte, pela reab-

sorção do osso alveolar(16,25).

Dentro dos organismos causadores de periodontite é atri-

buído à Porphyromonas gingivalis um elevado potencial pato-

génico, desempenhando, esta, um papel importante na manu-

tenção do biofilme subgengival. Esta bactéria apresenta facto-

res de virulência capazes de suplantar as defesas do hospedei-

ro e, assim, também participar na destruição dos tecidos; estes

factores induzem alterações na quimiotaxia (movimento direc-

cionado de células para locais específicos onde são libertados

factores quimiotácticos) e libertação de metaloproteinases de

matriz- são os lipopolissacarídeos (LPS)(25).

De facto, os LPS presentes nas paredes celulares dos micror-

ganismos gram-negativos desenvolvem actividades endotóxicas

e imunológicas que agravam a destruição tecidular (Figura 2).

Estudos anteriores demonstraram que a produção aumentada

de TNF-αem resposta a altas concentrações de LPS é mais eleva-

da em pacientes diabéticos do que em indivíduos saudáveis(16).

Outros estudos apontam também para uma associação entre

a secreção de IL-1β, TNF-α, IL-6 e PGE2(26) ao fraco controlo do

PATOGÉNESE DA DIABETES MELLITUS
NA DOENÇA PERIODONTAL

Diabetes Mellitus e Periodontite – um Caso de Saúde Oral

Figura 2 - Patogénese da Diabetes mellitus na doença periodontal



114

Braga S, Braga D, Soares S

Volume 50, N°2, 2009Revista Portuguesa de Estomatologia, Medicina Dentária e Cirurgia Maxilofacial

metabolismo, no paciente diabético, induzindo, directamente,

insulino-resistência: a presença do factor de necrose tumoral, por

si só, induz a fosforilação do receptor insulínico do tipo 1 (IRS-1)

e converte-o num inibidor da cinase IR(16).

Resumindo, a presença de DM pode aumentar o risco de

desenvolvimento de doença periodontal como consequência do

efeito sinérgico entre o biofilme bacteriano e a hiperglicemia.

Da combinação destes dois factores resultam reacções inflama-

tórias, que produzem mediadores e citoquinas que conduzem à

doença periodontal(16,27).

Alguns estudos científicos demonstraram, ainda, que o grau

de severidade da periodontite está directamente relacionado

com o controlo da DM, isto é, na manutenção dos valores normais

de glicose sanguínea. Por outro lado, o tratamento efectivo da

Tipo de tratamento dentário

Geral

Assegurar e analisar o controlo glicémico do paciente
(glicose<200mg/dL)

O paciente tem os níveis de glicose apropriados?

Procedimentos não cirúrgicos:

• Tratamento periodontal
• Restaurações

• Prótese fixa e prótese parcial removível
• Ortodontia
• Endodontia

• Aplicação tópica de flúor
• Impressões

• Injecção de anestesia local
• Radiografias intraorais

Procedimentos cirúrgicos:

• Extracções

• Cirurgia periodontal

• Implantes

Considerações

• Check-up dentários a cada 3-4 meses

• Antibioticoterapia se necessário

• Motivação e instruções de higiene oral: escovar os dentes,
pelo menos, duas vezes por dia e uso de fita/fio dentário

Atendimento:

• Os pacientes diabéticos toleram melhor
os tratamentos dentários pela manhã

Pausas durante os procedimentos:

• Uso da casa de banho
• Ingestão de snacks

Atendimento:

• Os pacientes diabéticos toleram melhor os tratamentos
dentários pela manhã

Pausas durante os procedimentos:

• Uso da casa de banho
• Ingestão de snacks

Antibioticoterapia

• Testar os níveis de glicose plasmática HbA1c « 6%
• Prescrever antibióticos para pacientes diabéticos

não controlados que têm frequentemente infecções
ou cicatrização difícil

Inter-relação paciente/médico assistente

• No planeamento de uma cirurgia oral, discutir
com o paciente/médico assistente acerca
do horário das refeições e dose de insulina

Tabela 1 - “Guidelines” no atendimento dentário do paciente diabético 

(Adaptado de  American Dental Association)(40).
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periodontite possivelmente influencia também o controlo da DM

– relação bidireccional(28,29).

Contudo, ainda são escassos os dados científicos que rela-

cionam o efeito da doença periodontal sobre o controlo meta-

bólico; existem estudos que suportam que pacientes diabéticos

sujeitos a tratamento periodontal apresentam melhorias quan-

to à necessidade de insulina. Deste modo, parece existir uma

relação positiva entre tratamento periodontal e controlo glicé-

mico, principalmente em diabéticos não controlados(30,31).

Estudos realizados em indivíduos com DM tipo 2, sujeitos a

tratamentos médico-dentários, indicam uma redução dos níveis

percentuais de HbA1c quando estão submetidos a terapias combi-

nadas, como tratamento periodontal associado à doxicilina sisté-

mica. Nestes indivíduos, o estado periodontal apresenta distin-

tas melhoras durante esse mesmo tratamento(32).

O médico dentista tem um papel fulcral na identificação de

pacientes que evidenciam sinais de diabetes não diagnostica-

da, remetendo-os para o médico assistente. O diagnóstico, trata-

mento e controlo dos pacientes diabéticos requer um conheci-

mento detalhado do processo da patologia. Contudo, ainda há

falta de informação dos profissionais quanto à forma mais adequa-

da de lidar com estes pacientes, numa altura em que esta pato-

logia atinge proporções epidémicas(33).

De um modo geral, pacientes diabéticos com um bom controlo

glicémico são tratados de forma similar a pacientes não diabéticos(34).

Ao realizar a história clínica, o médico dentista deve incluir

perguntas que remetam para a tríade sintomática da DM (poliú-

ria, polidipsia e polifagia), assim como, para os níveis recentes

de glicose e para a frequência de hipoglicemia(35).

O médico dentista deve ter particular atenção a fármacos

em utilização pelo paciente, à sua dosagem e frequência de

administração, e, a parâmetros que poderão ser ajustados em

caso de uma intervenção maior(35).

As consultas dentárias devem ser realizadas ao início da

manhã, quando os níveis de glicose do paciente são estáveis e

este deve estar previamente alertado para manter a sua dieta

e terapêutica normais antes da consulta(33,35).

O médico dentista deverá também medir o nível de glico-

se do paciente; não deve efectuar nenhum procedimento se os

níveis de glicose forem inferiores a 70 mg/dL(35).

Se, durante a consulta dentária, o clínico suspeitar que o

paciente demonstra uma descida dos níveis de glicose deve

suspender imediatamente o tratamento e proceder à adminis-

tração de hidratos de carbono (chocolate, água com açúcar, etc)(35).

Os sintomas de uma hipoglicemia eminente podem ser de dois

tipos: sintomas adregénicos (desmaio, fraqueza, palidez, ansie-

dade, fome e palpitações) ou sintomas neuroglicopénicos (sono-

lência, dor de cabeça, visão turva, paralisia, descoordenação

motora e consequentes convulsões e coma)(36).

Após a consulta, o profissional deve ter em conta o maior

risco de desenvolvimento de infecção e o atraso na cicatrização

– se necessário deve ajustar a dosagem de insulina e/ou fárma-

cos(35). Devem ser tomadas precauções adicionais se o paciente

diabético apresentar complicações renais ou cardíacas(37).

O médico dentista, sempre integrado numa equipa multi-

disciplinar, deve promover a prática de uma boa higiene oral,

que se torna uma excelente aliada do controlo da glicemia, opti-

mizando a qualidade de vida destes pacientes(34,38).

Em Portugal não existem guidelines que definam as medi-

das apropriadas para assegurar um melhor tratamento do pacien-

te diabético pelo médico dentista. De acordo com a ADA, pode-

mos definir/adoptar algumas medidas no atendimento do pacien-

te diabético (Tabela 1). 

Em diversos estudos científicos tem sido considerada a hipó-

tese de uma relação bidireccional entre a DM e a doença perio-

dontal. Com efeito, a hiperglicemia da DM associa-se a altera-

ções vasculares e imunológicas que ocorrem ao nível da cavida-

de oral e não só, bem como à acção destrutiva das bactérias que

induzem a periodontite.

Com o agravamento da condição periodontal, verifica-se a

exacerbação da resposta imuno-inflamatória, com a produção

de mediadores activos, nomeadamente TNF-α, IL-1, IL-6 e PGE2,

que estimulam a actividade osteoclástica e a reabsorção óssea.

A estreita associação entre estas duas patologias permite

concluir que os pacientes diabéticos devem ser objecto de um

maior controlo da sua saúde oral, particularmente, na preven-

ção e tratamento da doença periodontal.

Estes cuidados preventivos devem passar pela associação

de uma boa higiene oral diária, a visitas regulares ao médico

dentista, de maneira que este possa avaliar, periodicamente, o

estado da inflamação periodontal, assim como o desenvolvi-

mento de outras complicações orais resultantes da diabetes.

Devem-se alertar os profissionais de saúde para as normas

de atendimento dentário do paciente diabético como parte inte-

grante da sua formação profissional, assim como a orientação

do paciente no sentido de um bom controlo glicémico, dado que,

actualmente, a doença atinge proporções epidémicas.

O PACIENTE DIABÉTICO
NO CONSULTÓRIO DENTÁRIO

CONCLUSÕES
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