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Resumo

A obesidade foi reconhecida, ha muito tempo, como uma potencial causa de
diabetes mellitus, e desde entdo um grande numero de investigagdes vieram demonstrar

a relagdo entre estas doengas que estudos epidemioldgicos confirmam.

Enquanto a diabetes mellitus € reconhecida ha muitos anos como um importante
fator de risco para o desenvolvimento e progressao de periodontite, tem vindo a crescer

evidéncia cientifica que liga a obesidade também como fator de risco da periodontite.

A periodontite ¢ uma doenca inflamatoria que afeta os tecidos de suporte dentario,
levando progressivamente a perda de fibras do ligamento periodontal e migracao apical
do epitélio juncional, permitindo a propagag¢ao apical do biofilme bacteriano ao longo da
superficie radicular, levando consequentemente a destruicao de osso alveolar e cemento

radicular.

Foi demonstrando, em diferentes estudos, uma associa¢do entre obesidade e
periodontite, interligando a inflamagao relacionada a obesidade a inflamacdo gengival,

através da secre¢ao de marcadores inflamatorios pelo tecido adiposo.

Existe uma relacdo bilateral entre a diabetes mellitus e a periodontite em que o
estado hiperglicémico caracteristico da diabetes aumenta o risco e a severidade da
periodontite, ao levar a uma resposta imunologica exacerbada. Por sua vez, a periodontite

afeta desfavoravelmente o controlo glicémico agravando as complicagdes da diabetes.

Verificamos que a obesidade ¢ considerada uma das causas da diabetes mellitus,
que por sua vez provoca uma resposta inflamatoria exagerada que conduz ao
desenvolvimento da periodontite e esta, ao originar alteragdes no controlo glicémico,
agrava as complicacdes da diabetes, leva-nos a considerar uma possivel relagdo triangular

entre estas trés doencas.

Palavras-chave: Diabetes Mellitus; Obesidade; Doenca Periodontal; Periodontite;
Relagdo bidirecional; Relacdo triangular.






Abstract

Obesity has long been recognized as a potential cause of diabetes mellitus, and
since then, many investigations have demonstrated the relationship between these
diseases, as confirmed by epidemiological studies. While diabetes mellitus has been
acknowledged for many years as a significant risk factor for the development and
progression of periodontitis, there is growing scientific evidence linking obesity as a risk

factor for periodontitis as well.

Periodontitis is an inflammatory disease that affects the supporting tissues of the
teeth, progressively leading to the loss of periodontal ligament fibers and apical migration
of the junctional epithelium, allowing for the apical spread of bacterial biofilm along the
root surface, consequently resulting in the destruction of alveolar bone and root

cementum.

Various studies have demonstrated an association between obesity and
periodontitis, linking obesity-related inflammation to gingival inflammation through the
secretion of inflammatory markers by adipose tissue. There is a bidirectional relationship
between diabetes mellitus and periodontitis, where the characteristic hyperglycaemic
state of diabetes increases the risk and severity of periodontitis by eliciting an exacerbated
immune response. In turn, periodontitis adversely affects glycaemic control, worsening

diabetes complications.

We observe that obesity is considered one of the causes of diabetes mellitus,
which, in turn, triggers an exaggerated inflammatory response leading to the development
of periodontitis. Furthermore, periodontitis, by altering glycaemic control, exacerbates
diabetes complications, leading us to consider a possible triangular relationship among

these three diseases.

Keywords: Diabetes Mellitus; Obesity; Periodontal Disease; Periodontitis; Bidirectional

Relationship; Triangular Relationship.






II.

INTRODUQGAO ...t e oo eeeeees s e s s s sesesesesesesenes 11

Doenca Periodontal ...................cooooiiiiiiiii e 11
0 R B 1< 11 (7 1o USRS 11
1.2, Epidemiologia .......ccccoeoiiiiiiiieeiie ettt 11
1.3.  Etiologia € Patogenia..........ccceeccuieeiiiieeiiieeiieeeiee et 12
1.4. Classificagdo da Doenca Periodontal ................ccocovviiiiiiiiiiiiiiiiicceeee e, 14
1.5. Fatores/Indicadores de riSCO......ccouuiruiiiriirriiiiieeieeee et 15
1.6. Manifestagdes clinicas € diagniOStiCO ......ccvreriireciieriieeiieriieeieeriee e esre e 17
1.7.  Tratamento € PrEVENCAO ....c.ueeerureeeririeeeieeeireeeireeeareesteeessreesnsreesnsseesnsseesnes 18

Diabetes MElitus .........c..ooooiiiiiiiiiiiii e 19
2.1, DEIINIGAO ..ocvviieiiieeiie ettt e 19
2.2, EPIdemIOlOZIa ....ccccvieiireiiieiieeiiesiie ettt eseeeete et e ebeestaeebeesaeeesneeneaeenbaen 20
2.3, Etiologia € Tipologia......ccccvuieiuierieiiiieiieeiiesiieeie et seeeeteesee e e seneeeaeens 21
2.4, DIQGNOSTICO. .. eiitiieitieiie ettt ettt ettt et sttt e bt estteebe e it e e nbeesneeeaneen 23
2.5, TrataQmEnto ....ooooueeeriiieeiiieeeiee ettt ettt e 24

ODbeSIAAAE .......cooiiiiiiiii e 25
3.1, DefINIGAO .ocuiii et 25
3.2, EpIdemiolOZia .......cccoviriiiiiiiiniiiiiieeteeee et 26
3.3. Etiologia e Fatores de RiSCO........ccccerviiriiniiiiiniiniiiccicecceeeeeecee 26
3.4. Diagnodstico € ClassifiCacho .....c..eevervuerienierienienieeieei e 28
3.5 Trat@meENto ...ccocueieiiieeiiieeeeee e 29

DESENVOLVIMENTO.........oooiiiiiiieee et 33

Relacao entre a Doenca Periodontal e a Diabetes.......................oeeennnninnn.l. 33
1.1.  Diabetes como fator de risco para a Doenca Periodontal............................. 34
1.2.  Doenga Periodontal como fator de risco para a Diabetes............cccveeeneennnne. 38
1.3.  Efeito do Tratamento Periodontal na Diabetes ............ccocceeriiiiniiiiinncnncnne 40



1.4. Paciente Diabético no Consultério de Medicina Dentaria ...........coeeuuunnn..... 42

2. Relacao entre a Doenca Periodontal e a Obesidade ......................c.cccooie. 43
2.1.  Obesidade como fator de risco para a Doenca Periodontal.......................... 45

2.2.  Doenga Periodontal como fator de risco para a Obesidade.......................... 49

2.3. Efeito do Tratamento Periodontal na Obesidade...........cccceoereuerieneniennenne. 51

2.4. Efeito do Tratamento da Obesidade na Doenga Periodontal........................ 53

2.5. Intensidade do Tratamento Periodontal no Paciente Obeso............ccoeuuee.e. 53

2.6.  Paciente Obeso no Consultorio de Medicina Dentaria..........cccoceeveeeenneenee. 54

3. Relacao entre a Diabetes e a Obesidade .....................ccccooiiiiiiiiiniiiiieeee 56
3.1.  Obesidade como fator de risco para a Diabetes ...........cccceeveeeiieniiiiiiennnne 56

3.2. Diabetes como fator de risco para a Obesidade ...........cccceeeeeeiieriiniiienncnne 57

3.3. Tratamento com efeito mituo para Obesidade e a Diabetes........................ 58

IHI. CONCLUSAOQ.......oiiiiiriitieeireeeseiesi it 61
IV.  BIBLIOGRAFTA .......oooooiiee ettt e et e e e rre e e s e e e esnsaaeeeenes 63



Indice de Figuras

Figura 1| Esquema comparativo entre a cooperagdo polimicrobiana e disbiose na
periodontite e gengivite (adaptado de Hajishengallis, 2015) ........cceevevvieviieiiieeinieee, 14
Figura 2| Esquema representativo dos mecanismos pelos quais a diabetes aumenta a
perda dssea periodontal (adaptado de Graves et al., 2019) .......cccoeviieiieiciieiienieeieeee, 38
Figura 3|Esquema representativo dos mecanismos pelos quais a periodontite aumenta as
complicagdes associadas a diabetes (adaptado de Preshaw & Bissett, 2019) ................ 40
Figura 4| Esquema representativo do impacto do tratamento periodontal no controlo da
diabetes (adaptado de Preshaw & Bissett, 2019)......ccccoiieiiiriiiciienieeieeie e 41
Figura 5| Esquema representativo do mecanismo pelo qual a obesidade aumenta o risco
da periodontite (adaptado de Jepsen et al., 2020).......cccceeeiieiiiiiiiiiiiiee e, 49
Figura 6| Esquema representativo do mecanismo pelo qual a periodontite aumenta o risco

da obesidade (adaptado de Jepsen et al., 2020) ......ccceevuieeiierieiiiieieeieeee e 51


https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133363
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133363
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133364
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133364
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133365
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133365
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133366
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133366
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133367
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133367
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133368
https://d.docs.live.net/328a04678d20c7a8/Documentos/universidade/Tese/TESE_RITA%20AIRES_113533_MIMD_esboço%20-%20com%20imagens.docx#_Toc149133368




Lista de Siglas

AGEs | Produtos Finais de Glicagcao Avancada
AGLs | Acidos Gordos Livres

DM | Diabetes Mellitus

DP | Doenca Periodontal

IDF | International Diabetes Federation

IL | Interleucina

IMC | indice de Massa Corporal

HbA1c | Hemoglobina Alc

HPA | Hipotadlamo-hipoéfise-adrenal

LPS | Lipopolissacarideos

MMPs | Metaloproteinases de Matriz

OPG | Osteoprotegerina

PGE2 | Prostaglandina E2

RAGE | Recetor dos Produtos Finais de Glicacao Avancada
RANK-L | Recetor Ligante do Fator Nuclear K

TNF-a | Fator de Necrose Tumoral-Alfa



10



Introducao

I. INTRODUCAO

1. Doenca Periodontal

1.1.  Definicao

O periodonto engloba a gengiva, o ligamento periodontal, o cemento radicular e
0 0sso alveolar (Tomokiyo et al., 2019). A doenga periodontal (DP) ¢ uma doenga crénica
inflamatoéria de causa multifatorial, que afeta o periodonto, sendo causada principalmente
por bactérias anaerobias gram negativas, presentes na placa bacteriana da cavidade oral
(Loos & Van, 2020). Referimo-nos a infe¢cao periodontal quando se cria uma inflamagao
localizada na gengiva e nas estruturas de suporte do dente, originada por determinadas
bactérias que irdo atuar individualmente ou em biofilme, gerando um desequilibrio entre
a carga microbiana da bolsa periodontal e os mecanismos locais e sistémicos da resposta

do hospedeiro, o que vai resultar numa infecao do periodonto (Loos & Van, 2020).

A DP, clinicamente, pode compreender duas formas: a gengivite e a periodontite.
A gengivite caracteriza-se por uma inflamagao que ¢ limitada a gengiva, provocada por
placa bacteriana, e que pode ser reversivel quando associada a uma melhoria dos habitos
de higiene oral (Gasner & Schure, 2023). Relativamente a periodontite, esta ¢
caracterizada pela presenca de inflamacgao gengival, que resulta na perda dos tecidos de
suporte do dente e reabsor¢ao 0ssea alveolar (Berglundh et al., 2022). Apesar da gengivite
ndo progredir sempre para periodontite, atualmente considera-se que a gengivite antecede

sempre a periodontite. (Kumar, 2019)

1.2. Epidemiologia

De acordo com o Global Burden Disease Study (2016), a periodontite severa foi
a 11* condicao mais prevalente no mundo, afetando cerca de 50% da populagao adulta
global (Tonetti et al., 2017). No entanto existem desigualdades, na prevaléncia de doengas
periodontais, entre as faixas etarias. Num estudo epidemioldgico, constatou-se que a
maior prevaléncia de periodontite foi encontrada na populacao mais idosa (82%), seguida

dos adultos (73%) e adolescentes (59%).
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Em 2020, foi realizado um estudo sobre a distribuicao e a prevaléncia global da
DP em 27 paises. Os resultados obtidos indicaram que os paises com maior prevaléncia
de periodontite nos idosos foram: Alemanha 88%, Croacia 83%, Nepal 73% e Taiwan

73% (Nazir et al., 2020).

Até hoje, em Portugal, existe uma escassez de estudos abrangentes sobre a saude
periodontal da populagdao. Contudo, em 2019, uma pesquisa focada na populacao adulta
(entre os 18 e 0s 95 anos de idade) da regido de Almada-Seixal revelou uma prevaléncia
de periodontite de 59,9%. Sendo que, 23,2% foram classificados como periodontite

localizada, enquanto 36,7% se enquadraram como periodontite generalizada (Botelho et

al., 2019).

Comparativamente, um estudo realizado em adultos e adolescentes (entre os 16 e
os 85 anos de idade) na regido norte de Portugal apontou uma prevaléncia de periodontite
de 48,6%. Nesse cenario, 32,3% dos casos foram diagnosticados como periodontite
generalizada, enquanto 16,3% correspondiam a pacientes com periodontite localizada.
Além disso, este estudo também analisou a gravidade da periodontite, revelando que o
estagio III era o mais comum, abrangendo 51,2% dos casos, seguido pelo estagio IV com

30,4%. Apenas 6,1% estavam no estagio I, e 12,3% no estagio II (Borghetti, 2021).

Essas discrepancias podem ser atribuidas ao facto de que em Portugal, os servicos
de saude oral sao predominantemente oferecidos pelo setor privado, o que cria barreiras
de acesso para a populacdo financeiramente mais vulnerdvel. Além disso, a falta de
sensibilizacdo sobre as doencas periodontais e aos seus sinais, sintomas e possiveis
complicagdes também desempenha um papel significativo nesse cenario (Borghetti,

2021).

1.3. [Etiologia e Patogenia

A periodontite ¢ uma doenga cronica inflamatoria que ¢ iniciada pela acumulagao
de biofilme, constituido por placa bacteriana (Preshaw & Bissett, 2019). Apesar da
acumulacdo de biofilme ser um pré-requisito necessario para a periodontite se
desenvolver, ele proprio ¢ considerado causa insuficiente para a doenga (Kwon et al.,
2021). A periodontite resulta entdo de interagdes complexas entre o biofilme e a resposta

imune inflamatoria do hospedeiro, resposta inflamatoria essa que se caracteriza por ser
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exagerada, pouco eficiente e sem resolug¢ao espontanea dos tecidos de suporte dos dentes,

o que leva a destrui¢do dos tecidos (Meyle & Chapple, 2015).

Inicialmente, para o desenvolvimento da periodontite, existe, por norma, uma
alteracdo na microflora bacteriana oral normal (Hajishengallis, 2015). Para além disso,
num hospedeiro mais suscetivel, a infecdo microbiana no biofilme dentario subgengival
por bactérias patogénicas periodontais, particularmente um grupo de espécies anaerdbicas
Gram-negativas especificas referidas como complexo vermelho, resulta em inflamagao

cronica (Kwon et al., 2021).

O complexo vermelho inclui as bactérias Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia e Treponema denticola, que sdo predominantemente encontradas em bolsas
periodontais profundas de pacientes com periodontite (Mohanty et al., 2019). As
bactéricas patogénicas em foco contém lipopolissacarideos (LPS) e outros fatores de
viruléncia, que em conjunto, vao estimular o macréfago hospedeiro e as restantes células
inflamatoérias levando a producdo de citocinas pré-inflamatorias, como o fator de necrose
tumoral-alfa (TNF-a), interleucinas (IL)-1B e prostaglandina E2 (PGE2) (Kwon et al.,
2021). Os fatores de viruléncia e as citocinas pro-inflamatdrias impulsionam a formagao
metaloproteinases de matriz (MMPs) por intermédio de macrofagos células epiteliais
juncionais, neutréfilos e fibroblastos (Nedzi-Gora et al., 2017). As MMPs resultantes vao
mediar a destruicdo das fibras de colagénio presentes nos tecidos periodontais, com

especial afinidade para o ligamento periodontal (Checchi et al., 2020).

As citocinas pro-inflamatorias induzem expressao do ativador do recetor ligante
do fator nuclear K (RANK-L) nos osteoblastos e células auxiliares T, estes vao interagir
com o RANK-L nos precursores dos osteoclastos, o que resulta na formagdao de
osteoclastos e a sua maturagdo. Por fim, os osteoclastos maduros promovem a destrui¢do

do osso alveolar (Kwon et al., 2021).

Diferentes suscetibilidades de cada individuo para o desenvolvimento da DP,
assim como inumeros fatores comportamentais, locais, sistémicos e ambientais podem

influenciar o rumo e a gravidade da doenga (Kinane et al., 2017).
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Figura 1| Esquema comparativo entre a cooperagdo polimicrobiana e
disbiose na periodontite e gengivite (adaptado de Hajishengallis, 2015)

1.4. Classificacdo da Doenca Periodontal

De acordo com a nova classificacao das condigdes e doencas periodontais e peri
implantares que foi em 2018 existem trés grupos: o grupo com saude periodontal,
condi¢des e doengas gengivais; o grupo com a periodontite; € o grupo com outras

condi¢des que afetam o periodonto (Caton et al., 2018).

O grupo com saude periodontal, condigdes e doengas gengivais apresenta trés
categorias: a saide gengival clinica com periodonto integro ou reduzido; a gengivite
induzida por biofilme dentdrio; e as doengas gengivais ndo induzidas por biofilme
dentario. A saude gengival ¢ caracterizada pela presenca de menos de 10% de
sangramento e profundidade de sondagem inferior a 3mm (Tonetti & Sanz, 2019; Caton

etal., 2018).

O grupo com periodontite contém trés categorias: as doencas periodontais
necrosantes; a periodontite como manifestagdo de doencas sistémicas; e a periodontite. A
periodontite ¢ classificada de acordo com 4 estadios (I, II, III, IV) que representam a
severidade e 3 graus (A, B, C) que representam a progressdo da doenca. As doencas

sistémicas tém um grande causar impacto na perda de tecidos periodontais uma vez que
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influenciam a inflamagao periodontal, como ¢ o caso da sindrome de down, infe¢do pelo
virus da imunodeficiéncia humana e lipus eritematoso sistémico. As doengas sistémicas
podem também ter impacto na perda de tecidos periodontais ao afetar a patogénese das
doengas periodontais, como ¢ o exemplo da diabetes mellitus, obesidade e osteoporose.
As classifica¢des da doenga previamente reconhecidas como “cronicas” ou “agressivas”,

agora estdo incluidas na categoria “periodontite”. (Jepsen et al., 2018; Caton et al., 2018).

O grupo com outras condi¢des que afetam o periodonto: doencgas sistémicas ou
condigdes que afetam os tecidos de suporte periodontal; abcessos periodontais e lesdes
endo-periodontais; condi¢cdes e deformidades muco-gengivais;, forgas oclusais
traumaticas; e fatores relacionados com os dentes e as proteses (Jepsen et al., 2018; Caton

et al., 2018).

1.5. Fatores/Indicadores de risco

A DP ¢ uma doenca infeciosa que envolve varios agentes patogénicos e
fatores/indicadores de risco (Porter et al., 2019). Um fator de risco ¢ uma condi¢do
conhecida que tem uma consequéncia prejudicial direta. Por sua vez, os indicadores de
risco podem ser fatores de risco, mas os estudos que os comprovam sao mais fracos e
estdo associados a estudos transversais. A maior parte dos pacientes possui multiplos

fatores/indicadores de risco (Darby, 2022).

A ma higiene oral e acumulacdo de biofilme estdo fortemente associados a
periodontite, no entanto, como ja foi referido anteriormente, por si s6 ndo € causa
suficiente para originar a doenca (Hajishengallis, 2015). Fatores como restauracdes
debordantes, pontos de contacto interproximal abertos, trauma oclusal, deformagdes
mucogengivais e fatores anatdmicos contribuem para a acumulacdo de biofilme e

consequentemente levam ao desenvolvimento da DP (Kwon et al., 2021).

De forma geral, os fatores/indicadores mais retratados na literatura sdo: status
socioecondmico, tabagismo, uso de substancias, diabetes, dieta, satide mental, velhice,

modificacdo genética e uso de medicamentos (Darby, 2022).

Estudos de coorte demonstraram que indicadores de status socioecondémico, como

salrio e educacdo, t€ém associa¢do com a periodontite. O status socioecondémico durante

15



Diabesidade e a Periodontite

a infancia de um individuo pode ter um impacto importante e possivelmente irreversivel

na saude oral em idade adulta (Amin Khajavi et al., 2022).

O tabagismo tem sido associado a DP através de varios mecanismos, incluindo
alteracdes na resposta inflamatéria, alteracdes nas comunidades microbianas
subgengivais ¢ um comprometimento do potencial de cicatrizacdo dos tecidos
(Apatzidou, 2022). Pacientes fumadores apresentam maior perda de pecas dentarias e pior
estado periodontal quando comparados a pacientes nao fumadores (Kumar, 2020). Muitas
drogas ilegais podem também ter impacto na saide e nas condi¢des periodontais

(Quaranta et al., 2022).

Evidéncias epidemioldgicas indicam que a periodontite ¢ mais frequente em
pacientes com diabetes mellitus ndo controlada do que em pacientes controlados,
sugerindo que possa ser considerada a “sexta complicagdo” da diabetes (Nibali et al.,

2022).

Existe uma ligacdo entre doencas inflamatdrias e saude nutricional e as evidéncias
cientificas atuais demonstram claramente a importancia da ac¢do inflamatéria na
destruicdo progressiva dos tecidos periodontais (Spahr & Tihana Divnic-Resnik, 2022).
Assim, o excesso de peso e a obesidade ja sdo estudados por diversos autores como

provaveis fatores de risco para a DP (Keller et al., 2015).

Doengas mentais estdo associadas a doencas periodontais mais graves e, em
alguns casos, a resultados mais fracos no tratamento periodontal ndo cirirgico. Podem
também levar a modificacdo comportamentais, como maus habitos de higiene oral,
tabagismo e abuso de alcool, que por si mesmo sdo fatores de risco para DP e, portanto,
podem ter um efeito contributivo. O stress e alguns distirbios de satide mental sdo
acompanhados por uma inflamacao cronica de baixo grau que pode estar associada na sua

relacdo com a DP e vice-versa (Ball & Darby, 2022).

A resposta imune as infegdes bacterianas ndo ¢ influenciada apenas por fatores
genéticos, mas também por fatores ambientais. Foi demonstrado que modificacdes
epigenéticas contribuem para a progressdao de diversas doencas, incluindo doencas

inflamatoérias cronicas como a periodontite (Larsson et al., 2022).

Todos os anos s@o introduzidos agentes farmacoldgicos inovadores na medicina

para o tratamento de doencas sistémicas. Estes incluem, bifosfonatos, inibidores seletivos
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da recaptacao de serotonina, ciclosporina, inibidores do TNF-a e esteroides. Muitos deles
podem ser prejudiciais na consolidacdo dssea e podem mudar a nossa abordagem no

tratamento da DP (Romanos et al., 2022).

As doengas periodontais sdo mais prevalentes em pacientes idosos do que em
jovens. A idade esta relacionada com o aumento das infe¢des periodontais uma vez que
pode ocorrer uma ma higiene oral devido a perda de destreza ou visdo, mas também com

a com a gradual deterioragdo do sistema imunoldgico (Frauke Miiller et al., 2022).

1.6. Manifestacdes clinicas e diagnéstico

As caracteristicas clinicas da periodontite incluem vermelhiddo, alteracdo da
textura e inchago da gengiva marginal, sangramento na zona da bolsa gengival a
sondagem, aumento da profundidade da bolsa periodontal, destruicdo das estruturas de
suporte dos dentes, recessdo da gengiva marginal, aumento da mobilidade dentaria e,
eventualmente, perda de pecas dentarias. Pode surgir dor com exacerbagdes agudas
devido a abscessos ou movimento dos dentes devido ao enfraquecimento do suporte

dentario. No entanto, a DP tipica ¢ indolor (Kinane et al., 2017).

O diagnostico da DP ¢é realizado com base na avaliagdo das manifestagdes clinicas
da doenga assim como da sintomatologia do paciente, com apoio em radiograficas
(Kinane et al., 2017). A avaliacdo do estado periodontal ¢ feita com recurso a 3
parametros, sendo eles a hemorragia a sondagem, o nivel de insercdo periodontal e a
profundida de sondagem, em 6 localizagdes por dente (Kinane et al., 2017). Um outro
fator importante para o diagndstico da doenca ¢ identificar a razao para a perda de pecas
dentdrias com o paciente e perceber se foi devido a DP. Radiografias ndo sdo uma
ferramenta de diagnostico sensivel o suficiente para identificar se existe perda de
inser¢do, mas sao um importante exame complementar, uma vez que demonstram se

existe perda 0ssea marginal (Tonetti & Sanz, 2019).

Profundidade de sondagem acima de 3mm e/ou perda dssea marginal por si s6 nao
definem a periodontite, uma vez que podem ocorrer devido a causas locais como lesdes
endo-periodontais, fraturas verticais da raiz e presenca de caries. Deve ser verificada
profundidade de sondagem acima de 3mm em mais de dois dentes ndo adjacentes (Tonetti

& Sanz, 2019).
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A hemorragia a sondagem em mais de 10% das localiza¢cdes num paciente sem
perda no nivel de inser¢ao periodontal ¢ diagnosticada como gengivite, caso o paciente
apresente perda do nivel de insercao, mas nao apresente profundidade de sondagem acima
de 3mm em mais de dois dentes nao adjacentes ¢ diagnosticada como inflamagao gengival
num paciente periodontal. Se a hemorragia a sondagem seja inferior a 10% considera-se

um periodonto saudavel (Tonetti & Sanz, 2019).

1.7. Tratamento e prevenc¢io

Um pré-requisito essencial para o tratamento ¢ informar o paciente do diagnostico,
das suas causas, fatores de risco, das alternativas e tratamento existentes e dos seus riscos
e beneficios. Apos isso deve ser acordado um plano de tratamento, personalizado para

cada paciente (Sanz et al., 2020).

O primeiro passo do tratamento visa mudar os habitos comportamentais do
paciente ao motiva-lo a melhorar a higiene oral para que haja uma remogao de biofilme
dentario supragengival bem-sucedida e controlar os fatores de risco que possam existir.
Este passo deve ser efetuado em todos os pacientes periodontais independentemente do

seu estadio ou grau e de ser reavaliado frequentemente (Sanz et al., 2020).

O segundo passo da terapia periodontal tem o objetivo de controlar, reduzir ou
eliminar o biofilme e tartaro subgengival através de raspagem e alisamento radicular.
Ainda nesta fase, podem ser utilizados antimicrobianos, assim como antissépticos topicos
ou antibidticos locais ou sistémicos. Este procedimento deve ser realizado em todos os
pacientes periodontais independentemente do estado da DP, apenas em dentes com perda
de suporte periodontal e/ou formacdo de bolsas. Deve ser realizada uma reavaliagdo,
analisando a resposta da cada paciente a esta fase de tratamento, quando os tecidos
cicatrizarem. Se os objetivos da terapia (ndo existirem bolsas periodontais >4 mm com
sangramento a sondagem ou bolsas periodontais profundas > 6 mm) ndo forem
alcangados, o terceiro passo da terapia deve ser considerado. Se o tratamento tiver sido
bem-sucedido, os pacientes devem ser colocados em tratamento periodontal de suporte

(TPS) (Sanz et al., 2020).

O terceiro passo da terapia visa tratar as areas da denticdo que ndo responderam a
segunda etapa da terapia. Esta tem o objetivo de obter maior acesso para a instrumentagao

subgengival, ou de tratar lesdes que acrescentem complexidade ao tratamento da
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periodontite (lesdes de furca ou intradsseas). Nesta fase pode ainda ser necessario recorrer
a cirurgia periodontal, e, portanto, consentimento e avaliacdo especifica de fatores de
risco ou contraindicagdes médicas devem ser considerados. A resposta de cada paciente
a este passo da terapia deve ser reavaliada (reavaliacao periodontal) e caso os objetivos
tenham sido atingidos o paciente deve ser colocado em tratamento periodontal de suporte

(Sanz et al., 2020).

O tratamento periodontal de suporte tenciona manter a estabilidade periodontal.
Este deve ser realizado em intervalos regulares de acordo com as necessidades do paciente
e o paciente pode necessitar de novo tratamento se for detetada recorréncia da doenca e
em tais situacdes um diagnostico e plano de tratamento adequados devem ser
reinstituidos. Além disso, o cumprimento dos bons habitos de higiene oral recomendados
e estilos de vida saudéveis fazem parte dos cuidados periodontais de suporte (Sanz et al.,

2020).

2. Diabetes Mellitus

2.1. Definicao

A diabetes mellitus (DM) ¢ uma doenga metabdlica cronica caracterizada por uma
hiperglicemia persistente resultante de defeitos na secre¢do de insulina, na acdo da
mesma, ou ainda, uma combinagdo desses fatores. A insulina ¢ uma hormona que regula
o metabolismo da glicose, permitindo que as células do corpo absorvam e utilizem a
glicose como fonte de energia. Esta condi¢ao ¢ acompanhada por uma série de alteragcdes
no metabolismo dos carboidratos, lipidios e proteinas, e pode levar a complicagdes agudas

e cronicas significativas (Petersmann et al., 2019).

A hiperglicemia cronica € a caracteristica central da DM, resultando em niveis
elevados de agucar no sangue. Esse desequilibrio entre a oferta de insulina e a demanda
do corpo para utilizar a glicose eficazmente pode causar danos progressivos nos tecidos
e orgaos, levando a complicacdes graves, como doengas cardiovasculares, doenca renal,
retinopatia diabética, neuropatia diabética e outras (Jiirgen Harreiter & Roden, 2019).
Existem diversos tipos de DM, sendo os principais a DM tipo 1 (DMT1) e a DM tipo 2
(DMT?2) (Petersmann et al., 2019).
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A DM ¢ uma condicao de saude globalmente prevalente e representa um desafio
significativo para a saude publica. O seu diagndstico precoce e gestdo adequada sdo
fundamentais para controlar a doenga, minimizar o risco de complicagdes ¢ melhorar a
qualidade de vida dos individuos afetados. O tratamento inclui uma combinagdao de
modificagdes no estilo de vida, medicamentos para reduzir os niveis de glicose no sangue
e, em alguns casos, a administragdo de insulina para regular o metabolismo da glicose

(Jirgen Harreiter & Roden, 2019).

A saude oral ¢ afetada diretamente pela hiperglicemia crdonica associada a DM.
Individuos com DM tém maior probabilidade de desenvolver doengas periodontais
devido a vulnerabilidade do tecido gengival a inflamacdo crénica. Além disso, a
cicatrizagdo de feridas na boca pode ser comprometida em pacientes diabéticos, tornando-
os mais suscetiveis a infe¢des pos-cirurgicas. Portanto, a colaboragdo entre médicos
dentistas e endocrinologistas ¢ essencial para garantir um tratamento dentario seguro e
eficaz para pessoas com DM, promovendo a saude oral e contribuindo para o controlo

geral da doenca (Genco et al., 2020).

2.2. Epidemiologia

A DM ¢ uma doenga metabdlica cronica que representa um desafio global para a
saude publica. A International Diabetes Federation (IDF) publicou uma projecao sobre a
prevaléncia da DM entre os anos 2000 e 2045 baseando-se em estudos em 216 paises, o
IDF Diabetes Atlas. Com base nos dados fornecidos, a analise epidemiologica da DM em

Portugal e a sua contextualizagdo global revelam uma imagem preocupante.

Segundo a IDF Diabetes Atlas, a prevaléncia da DM em Portugal estd em
constante aumento. Os dados mais recentes apontam para uma prevaléncia de
aproximadamente 9,1% entre a populacdo adulta, o que representa um significativo
aumento em comparacao com décadas anteriores. Este aumento na prevaléncia da DM ¢

consistente com a tendéncia global de aumento da doenga.

Em termos globais, a DM ¢ uma epidemia crescente. A IDF Diabetes Atlas estima
que existam aproximadamente 537 milhdes de pessoas com DM em todo o mundo o que
representa 9,8% da populacdo, um nimero que continua a crescer, prevendo um total de
783 milhdes (11.2% da populagdo) de casos no ano de 2045. Além disso, estima-se que a

DM tenha sido responsavel por mais de 6.7 milhdes de mortes no ano de 2021, tornando-
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se uma das principais causas de mortalidade em escala global. O crescimento exponencial
pode ser atribuido a maior propor¢ao de uma populagdo envelhecida, ao desenvolvimento
socioecondmico, a urbanizagdo, as dietas altamente processadas e a diminuicdo da

atividade fisica, entre outros fatores (Glovaci et al., 2019).

De acordo com a IDF Diabetes Atlas, a DMT?2 ¢ a forma mais comum de DM, as
estatisticas globais mostram que mais de 90% das pessoas com DM tém DMT?2. Existem
cerca de 9 milhdes de casos de DMT1 mundialmente e a DM gestacional afetou cerca de

16,7% de gravidas em 2021.

As complicacdes da DM abrangem tanto aquelas de natureza aguda quanto
cronica, incluindo desidratacdo, deficiente cicatriza¢dao de feridas, enfarte do miocardio,
acidente vascular cerebral, isquemia de membros, doenga renal, neuropatia, declinio
neurocognitivo, coma hiperosmolar, retinopatia e infecdes graves nos pés. Individuos
diabéticos com controlo glicémico cronicamente inadequado apresentam taxas de
mortalidade, doenga cardiaca e acidente vascular cerebral 2-4 vezes superiores as

observadas naqueles sem DM (Genco et al., 2020).

Em resposta a esta crescente epidemia, ¢ fundamental que Portugal e outros paises
implementem estratégias de prevencdo, rastreio e gestdo eficazes da DM. O
conhecimento epidemiologico desempenha um papel crucial na identificacdo de grupos
de risco e na formulagdo de politicas de saude publica para enfrentar este desafio

crescente.

2.3. Etiologia e Tipologia
A etiologia da DM envolve multiplos mecanismos que afetam o metabolismo da

glicose, resultando na sua acumulagdo no sangue (Darenskaya et al., 2021).

A DM pode ser categorizada em varios tipos, sendo os mais comuns a DMT]1 e a
DMT?2. A DMTI ¢ uma doenga autoimune, em que o sistema imunologico ataca e destroi
as células B pancreéaticas produtoras de insulina, levando a uma deficiéncia completa desta
hormona. Por outro lado, a DMT2, que ¢ o tipo mais prevalente, envolve resisténcia a
insulina e disfuncdo das células B, resultando numa diminui¢cdo da acdo da insulina e

numa producao insuficiente desta hormona (Norris et al., 2020; Zheng et al., 2017).
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A etiologia da DM ¢ multifatorial e envolve uma combinagao de fatores genéticos,
ambientais e de estilo de vida. A hereditariedade desempenha um papel significativo, com
diversos genes identificados como suscetiveis no desenvolvimento da doenga. No
entanto, os fatores ambientais, como a obesidade, a falta de atividade fisica, a dieta
inadequada e o stress, também desempenham um papel crucial na etiologia da doenga

(Darenskaya et al., 2021).

A obesidade, em particular, ¢ um fator de risco bem estabelecido para o
desenvolvimento da DM, uma vez que a gordura em excesso, especialmente na regiao
abdominal, pode causar resisténcia a insulina. Além disso, a obesidade e a crescente
prevaléncia da mesma, contribuem para o aumento global da incidéncia da DM (Zheng

etal., 2017).

2.3.1. Diabetes Mellitus tipo 1

A DM 1 é uma doenga crdonica que ocorre quando o sistema imunoldgico ataca e
destrdi as células produtoras de insulina no pancreas, as células B. Acredita-se que a
formag¢do de anticorpos contra essas células seja desencadeada em individuos
geneticamente predispostos apds a exposi¢do a fatores ambientais especificos. Essa
destruicao das células B leva a uma reducdo na quantidade de insulina produzida,
causando niveis elevados de acticar no sangue e, eventualmente, o desenvolvimento da
DMTI. A maioria das criangas que apresentam multiplos anticorpos progride para a
DMT1 dentro de 10 anos ap6s o inicio da autoimunidade. Além disso, fatores genéticos
desempenham um papel importante na suscetibilidade a doenca, com certas variagdes
genéticas, como os haplotipos HLA DR4-DQ8 e HLA DR3-DQ2, aumentando

significativamente o risco (Norris et al., 2020).

A DMT]1 ¢ mais comum em criangas e jovens, atingindo o seu pico de incidéncia
por volta dos 10-14 anos. No entanto, pode afetar pessoas de todas as idades. Este tipo ¢
mais frequente em rapazes do que em raparigas, e essa disparidade torna-se ainda mais
evidente apds a puberdade, com os rapazes apresentando uma probabilidade crescente de

desenvolver a DMT1 em comparacao com as raparigas (Norris et al., 2020).
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2.3.2. Diabetes Mellitus tipo 2

A DMT?2 ¢ uma condigdo metabolica cronica que ocorre quando 0s mecanismos
entre a a¢do da insulina ¢ a secrecdo de insulina ndo funcionam corretamente. A acdo da
insulina nos tecidos sensiveis a insulina, como o figado, musculos e tecido adiposo
(resisténcia a insulina na DMT2) e a secre¢ao de insulina (disfuncao das células B na
DMT?2) sao afetadas, resultando em niveis anormais de glicose no sangue. Na DMT2, a
resisténcia a insulina contribui para o aumento da producdo de glicose no figado e a
diminui¢do da captacao de glicose nos musculos e tecido adiposo, mesmo com niveis
normais de insulina. Além disso, a disfuncao das células 3 leva a libertagao insuficiente
de insulina, que ndo ¢ suficiente para manter os niveis de glicose normais (Zheng et al.,

2017).

Os determinantes da DMT2 incluem fatores genéticos, epigenéticos e de estilo de
vida que interagem entre si, sendo a obesidade a maior causa deste tipo de DM. Embora
a predisposicao individual para a DMT2 tenha uma base genética solida, evidéncias de
estudos epidemiologicos sugerem que muitos casos de DMT2 podem ser prevenidos com

modificacdes no estilo de vida (Zheng et al., 2017).

2.4. Diagnostico

O diagnostico da DM ¢ baseado na avaliagdo dos niveis de glicose no sangue e
pode ser realizado de varias maneiras. Conforme as diretrizes da American Diabetes
Association, os critérios diagndsticos incluem a avaliagdo da glicose em jejum, teste da
hemoglobina Alc (HbAlc), teste oral de tolerancia a glicose e sintomas clinicos e niveis

aleatorios de glicose.

A avaliagdo da glicose em jejum ¢ um dos métodos mais comuns para diagnostico
e consiste na medicdo dos niveis de glicose no sangue em jejum. Um resultado de
glicemia em jejum igual ou superior a 126 mg/dl em duas ou mais ocasides € geralmente

considerado diagnostico de DM.

Em caso de suspeita clinica e resultados contraditérios, o diagnostico ¢
confirmado através de um teste de tolerancia a glicose oral. Este teste envolve a ingestao
de uma bebida contendo glicose ap6s um jejum noturno. Os niveis de glicose sdo medidos
em vdrias ocasides apos a ingestdo da bebida. Um valor igual ou superior a 200 mg/dl

duas horas apds a ingestao ¢ indicativo de DM.
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Relativamente ao teste de HbAlc. A HbAlc ¢ uma forma da hemoglobina que se
liga irreversivelmente a glicose no sangue sendo uma medida da média dos niveis de
glicose no sangue ao longo de dois a trés meses. Um resultado de HbA 1¢ igual ou superior

a 6,5% ¢ considerado um indicativo de DM.

Por tultimo, os sintomas clinicos e niveis aleatorios de glicose, se uma pessoa
apresentar sintomas classicos de DM, como aumento da sede, micg¢ao frequente e perda
de peso inexplicada, e tiver niveis aleatérios de glicose no sangue iguais ou superiores a

200 mg/dl, isso pode ser considerado diagnostico de DM.

E importante observar que o diagndstico da DM deve ser confirmado com base
em resultados de multiplos testes, a menos que haja sintomas graves e evidentes de DM.
Além disso, o diagnostico e a classificagdo especifica da DM podem variar com base em
diretrizes atualizadas e em considerac¢des individuais do paciente (Jiirgen Harreiter &

Roden, 2019).

2.5. Tratamento

2.5.1. Diabetes Mellitus Tipo 1

Dado que a DMT]1 se caracteriza pela destrui¢do das células B do pancreas,
responsaveis pela producdo de insulina, o tratamento mais comum consiste na reposi¢ao
desta hormona. Esta reposicao, geralmente, efetua-se através de injecdes de insulina ou
dispositivos conhecidos como bombas de insulina. Torna-se, portanto, imperativo
monitorizar regularmente os niveis de glicose no sangue e ajustar as doses de insulina em
conformidade. O objetivo primordial ¢ manter os niveis de glicose dentro de uma faixa
considerada adequada, com vista a prevenir complicacdes agudas e cronicas associadas a
doenca. Atualmente, assistimos ao desenvolvimento de tecnologias inovadoras, como os
pancreas artificiais e os sistemas de circuito fechado, que automatizam o processo de
administracdo de insulina, aprimorando o controlo glicémico. Além disso, estdo a ser
investigadas abordagens que visam regenerar as células  produtoras de insulina ou

protegé-las da deterioracao (Sin Yee Tan et al., 2019).
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2.5.2. Diabetes Mellitus Tipo 2

Para muitos pacientes com DMT2, as modificagdes no estilo de vida
desempenham um papel fundamental no tratamento. Isso inclui a ado¢do de uma dieta
saudavel, aumento da atividade fisica e, se necessario, perda de peso. Medicamentos
orais, como a metformina, podem ser prescritos para melhorar a sensibilidade a insulina
e reduzir a produgdo de glicose pelo figado. Em casos avancados de DMT2, a terapia com
insulina pode ser necessdria. A monitorizacdo regular dos niveis de glicose e o
acompanhamento médico sdo essenciais para avaliar a eficacia do tratamento e fazer
ajustes conforme necessario. Além dos tratamentos convencionais, estdo a ser
desenvolvidas novas abordagens. Incluem reguladores da glicose e a perda de peso,
terapia genética e a influéncia do microbioma intestinal na DMT2 (Sin Yee Tan et al.,

2019).

3. Obesidade

3.1. Definicao

A obesidade ¢ uma condicao médica caracterizada pelo excesso de acumulagao de
gordura corporal que pode ter efeitos adversos na satde. Ela ¢ frequentemente
quantificada através do indice de massa corporal (IMC), que ¢ uma medida que relaciona

0 peso corporal com a altura (A. B. Engin & Engin, 2017).

A Organizagdo Mundial de Saude (OMS) define a obesidade como um IMC igual
ou superior a 30. Outros métodos, incluindo a circunferéncia da cintura e a massa de
gordura central e periférica, também tém sido usados, mas atualmente o IMC continua a
ser utilizado para a classificagdo da obesidade. No entanto, a obesidade ndo ¢ apenas uma
questao de quantidade de gordura, também esté relacionada com a distribui¢cdo da gordura
corporal e fatores de risco associados, como resisténcia a insulina, DMT2, doencas

cardiovasculares e outras condi¢des cronicas de satide (A. B. Engin & Engin, 2017).

A definicdo de obesidade pode variar ligeiramente entre diferentes organizagdes
e estudos, mas, em geral, envolve uma avaliagao da relagdo entre peso e altura e considera

os riscos para a saude associados ao excesso de gordura corporal (A. B. Engin & Engin,

2017).
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3.2. Epidemiologia

A prevaléncia do excesso de peso aumentou globalmente desde 1980, afetando
cerca de um ter¢o da populacdo mundial, com taxas mais elevadas entre pessoas mais
velhas e mulheres. Embora esta tendéncia seja global, as taxas variam entre regides e

grupos socioeconémicos (Lin & Li, 2021).

Em paises com um nivel de vida mais elevado, como os Estados Unidos e nag¢des
europeias, a incidéncia de criangas com excesso de peso diminuiu ou estabilizou desde o
inicio dos anos 2000. No entanto, em paises com nivel de vida médio ou baixa,

especialmente em areas urbanas, a taxa de excesso de peso e obesidade tém aumentado

(Lin & Li, 2021).

Por exemplo, na China, ao longo de 22 anos, a prevaléncia da obesidade aumentou
significativamente em ambos os sexos. Em criangas africanas com menos de 5 anos, a
taxa de excesso de peso aumentou 24% desde 2000. Em 2019, quase metade das criangas

asiaticas com menos de 5 anos estava com excesso de peso ou obesas (Lin & Li, 2021).

Essas tendéncias tém implicagdes significativas para a satde publica, com
impactos adversos na saude das populagdes ¢ um aumento nas doengas associadas a

obesidade, como DM e doengas cardiovasculares (Lin & Li, 2021).

Em Portugal, um estudo analisou as taxas de excesso de peso e obesidade na
populagdo adulta em 2015, com base em medigdes diretas de peso e altura, considerando
sexo, idade, regido, nivel de escolaridade e situagdo de emprego como variaveis. Os
resultados revelaram que 38,9% da populagao tinha excesso de peso e 28,7% era obesa.
A prevaléncia de excesso de peso foi maior nos homens, enquanto a obesidade era mais
comum entre as mulheres. As taxas de obesidade também aumentaram com a idade e

foram mais altas entre os individuos com menor nivel de escolaridade (Gaio et al., 2018).

3.3. Etiologia e Fatores de Risco

A etiologia da obesidade ¢ complexa e envolve uma interagao de fatores como a
regulacdo da utilizagdo de calorias, do apetite e da atividade fisica, mas tem interagdes
complexas com a disponibilidade de sistemas de cuidados de saude, o papel do estatuto

socioeconomico e fatores hereditarios e ambientais subjacentes (Lin & Li, 2021).
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A compreensdao da obesidade ¢ fundamentalmente baseada na ingestao de
alimentos e no equilibrio energético. O aumento da disponibilidade de alimentos ricos em
calorias desempenha um papel central na epidemia de obesidade. Por exemplo, o
consumo excessivo de fast food estd associado a um aumento de peso significativo e a

problemas de satde relacionados com o excesso de peso (Lin & Li, 2021).

A predisposicdo genética desempenha um papel significativo, em que algumas
pessoas apresentam uma maior tendéncia para acumular gordura corporal. Além disso, o
ambiente familiar exerce forte influéncia, incluindo os habitos alimentares e de exercicio
dos pais. Por exemplo, quando um dos progenitores ¢ obeso, a crianga possui 3 vezes
mais probabilidade de também desenvolver obesidade na idade adulta, enquanto a
presenca de obesidade em ambos os pais aumenta em 10 vezes o risco de obesidade no

futuro (Lin & Li, 2021).

Através de estudos baseados em familias e gémeos, foi possivel demonstrar que
aproximadamente 40-70% da varia¢do da obesidade em seres humanos resulta de fatores
genéticos. Apesar das mudancas ambientais ocorridas nas Ultimas duas décadas terem
contribuido para o aumento da taxa de obesidade, os fatores genéticos desempenham
papéis cruciais no desenvolvimento da doenca. Identificaram-se mais de 400 genes
associados & DMT?2, no entanto, esses genes apenas conseguem prever 5% do risco de
obesidade. Muitos dos genes relacionados com a obesidade estdo envolvidos na regulagao

da homeostasia energética (Lin & Li, 2021).

Os fatores ambientais desempenham igualmente um papel significativo na
obesidade infantil. Um exemplo ¢ a redugdo dos programas de educagdo fisica nas
escolas, que limitou as oportunidades de atividade fisica durante o periodo escolar. Além
disso, o aumento do tempo dedicado a dispositivos eletronicos, como consolas de
videojogos e dispositivos moveis, tem contribuido para a diminui¢do das atividades ao ar
livre. Estas mudancas no ambiente estdo a prejudicar a saude das criangas, reduzindo as
possibilidades de exercicio fisico e contribuindo para a epidemia de obesidade infantil

(Lin & Li, 2021).

A obesidade esta relacionada a alteragdes no ambiente intestinal que promovem
uma maior diversidade de espécies virais do que as encontradas em individuos magros.
Isso torna o ambiente intestinal mais propenso a formacao de variantes patogénicas que

podem causar doencas mais graves. As variagdes no microbioma intestinal tém sido
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associadas a alteracdes no peso e metabolismo do hospedeiro. O desequilibrio nas
populagdes microbianas, conhecido como 'disbiose', esta associado a varias doengas,
incluindo disturbios neurologicos, doenga inflamatdria intestinal, desnutri¢do, cancro,
DM e obesidade. Pesquisas recentes sugerem que a restri¢ao caldrica pode ter efeitos

positivos na remodela¢ao do microbioma intestinal (Lin & Li, 2021).

O metabolismo desempenha um papel fundamental no controle do peso corporal.
Desequilibrios hormonais podem levar a resisténcia a insulina resultando em niveis
elevados de aglicar no sangue e aumento do armazenamento de gordura. Além disso,
disfungdes da tiroide, como hipotiroidismo, podem diminuir a taxa metabolica, tornando
mais facil o aumento de peso. Certos medicamentos, como antidepressivos,
corticosteroides e alguns contracetivos, podem estar associados ao ganho de peso como

efeito colateral (Lin & Li, 2021).

As questdes emocionais e psicologicas desempenham um papel complexo na
obesidade. O stress cronico pode levar a liberagao de hormonas de stress, como o cortisol,
que podem aumentar o apetite e favorecer o armazenamento de gordura abdominal. Para
algumas pessoas, o consumo excessivo de alimentos pode servir como uma forma de

autocompaixao ou mecanismo para lidar com as emogdes (Lin & Li, 2021).

3.4. Diagnostico e Classificacio

A classificagdo da obesidade baseia-se principalmente no IMC. O IMC ¢é uma
métrica amplamente utilizada para avaliar se o peso de uma pessoa € saudavel em relacao
asua altura (IMC = Peso (Kg) / Altura2 (m)). A classificagdo estabelecida visa categorizar

os diferentes graus de obesidade e peso insuficiente (Purnell, 2023).

A primeira categoria € a de "Baixo de peso," onde o IMC ¢ inferior a 18,5 kg/m?.
Nesse caso, a pessoa ¢ considerada como tendo peso insuficiente, o que pode estar
associado a riscos de desnutricdo e problemas de satde relacionados a baixa massa

corporal (Purnell, 2023).

A segunda categoria ¢ denominada "Peso Normal," na qual o IMC varia de 18,5 a
249 kg/m?. Nessa classe, considera-se que o peso da pessoa estd dentro de uma variagdo
saudavel em relagdo a altura, associada ao menor risco de doengas relacionadas a

obesidade (Purnell, 2023).
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A terceira categoria ¢ a de "Excesso de Peso," com IMC entre 25,0 € 29,9 kg/m?.
Aqui, os individuos tém excesso de peso, mas ainda ndo sao classificados como obesos.
Estdo em maior risco de desenvolver obesidade e as doencas associadas se nao adotarem

medidas preventivas (Purnell, 2023).

A partir desta categoria, entramos nas categorias de obesidade propriamente dita.
"Obesidade Grau I" com o IMC entre 30,0 e 34,9 kg/m?, € o estagio inicial da obesidade,
considerada de grau leve. Os individuos nesse grupo enfrentam um risco aumentado de

doengas como DMT?2, hipertensdo e doengas cardiovasculares (Purnell, 2023).

"Obesidade Grau II" com o IMC entre 35,0 ¢ 39,9 kg/m? neste estagio, a
obesidade ¢ classificada como de grau moderado. O risco de doengas relacionadas a
obesidade torna-se mais pronunciado, ¢ intervencdes médicas e mudangas no estilo de

vida sdo frequentemente necessarias (Purnell, 2023).

E, por fim, "Obesidade Grau III" com o IMC maior ou igual a 40,0 kg/m?, também
conhecida como obesidade morbida, esta ¢ a forma mais grave de obesidade. Individuos
nesta categoria enfrentam um risco significativamente elevado de complicagdes de satde

graves, incluindo doencas cardiacas, apneia do sono grave e DM grave (Purnell, 2023).

A avalia¢do da obesidade abrange varias abordagens complementares, além do
IMC. Isso inclui medi¢des da composi¢do corporal, a medi¢do das circunferéncias da
cintura e do quadril, a analise das dobras cutaneas, exames de imagem, exames de sangue.
A avaliacdo clinica considera a historia médica, comportamentos alimentares e niveis de
atividade fisica do paciente. A monitorizagao de comorbidades relacionadas a obesidade
também ¢ importante. Essa avaliacdo multifacetada proporciona uma compreensao

completa da obesidade e auxilia no planeamento do tratamento (Purnell, 2023).

3.5. Tratamento

O tratamento da obesidade ¢ uma abordagem complexa e multifacetada que
envolve mudancas no estilo de vida, intervengdes médicas e, em alguns casos, cirurgia.
E crucial abordar essa condi¢io de forma holistica e personalizada, tendo em
consideracdo as necessidades e caracteristicas individuais do paciente (Jackson et al.,

2015).
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A fase inicial do tratamento da obesidade consiste maioritariamente em promover
mudangas no estilo de vida. Isso inclui a ado¢do de uma dieta equilibrada, rica em
nutrientes e caloricamente controlada, bem como a promocao da atividade fisica regular.
A modificagdo comportamental desempenha um papel crucial, ajudando os pacientes a
desenvolver héabitos alimentares sauddveis e a incorporar o exercicio na sua rotina didria

(Jackson et al., 2015).

O aconselhamento nutricional ¢ essencial no tratamento da obesidade. Os
pacientes sdo educados sobre a escolha de alimentos saudaveis, a gestdo de porgdes e a
compreensdo das necessidades caldricas individuais. Em alguns casos, podem ser
prescritas dietas especificas, como dietas com baixo teor de gordura ou dietas com baixo

teor de carboidratos, dependendo das necessidades do paciente (Jackson et al., 2015).

O aumento da atividade fisica desempenha um papel vital no tratamento da
obesidade. Os pacientes sdo encorajados a realizar exercicios regularmente, de acordo
com as suas capacidades e limitac¢des. O tipo de atividade pode variar, desde caminhar a

nadar, dependendo das preferéncias e condi¢des individuais (Jackson et al., 2015).

Além disso, a terapia comportamental ¢ frequentemente usada para abordar os
padrdes alimentares disfuncionais, promovendo a autorregulacio e a mudanca de
comportamento. Os pacientes aprendem estratégias para evitar comer emocional e a lidar

com situacdes desafiadoras (Jackson et al., 2015).

Muitas vezes as mudangas no estilo de vida ndo sdao suficientes, devido aos
processos adaptativos que ocorrem para evitar um estado de fome, tais como a reducao
do gasto de energia e o aumento do apetite. Farmacoterapia pode ser usada como
complemento as mudangas comportamentais. Estes medicamentos ajudam a reduzir o
apetite ou a absor¢do de gordura, auxiliando na perda de peso. No entanto, devem ser
usados sob supervisao meédica rigorosa, devido aos potenciais efeitos colaterais (Jackson

etal., 2015).

Em casos graves de obesidade, quando outras abordagens nio tiveram sucesso, a
cirurgia baridtrica pode ser considerada. Existem diferentes tipos de procedimentos
cirtrgicos (bypass gastrico, sleeve gastrico, banda gastrica, baldo gastrico, etc) que
reduzem a capacidade do estdbmago ou afetam a absor¢do de nutrientes. Esses
procedimentos sdo altamente invasivos e so sdo realizados em circunstancias especificas

(Endalifer & Diress, 2020).
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O tratamento da obesidade requer um acompanhamento clinico a longo prazo. Os
pacientes sdo monitorizados quanto a perda de peso, complicagdes de satide e aderéncia
ao plano de tratamento. O apoio continuo de profissionais de saide, como médicos,
nutricionistas e psicologos, ¢ fundamental para o sucesso a longo prazo (Endalifer &

Diress, 2020).
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II. DESENVOLVIMENTO

1. Relac¢ao entre a Doenc¢a Periodontal e a Diabetes

Uma revisdo sistematica ¢ meta-analise, em 2021, demonstrou uma relagao
bidirecional positiva entre a DP e a DM. Para pacientes com DM, os dados indicaram um
aumento de 24% na incidéncia da DP. No caso de paciente com DP, o risco de

desenvolver DM aumenta 26% (Stohr et al., 2021).

Grande parte das investigagdes sobre periodontite ¢ DM tem-se centrado na
DMT?2 (potencialmente pelo facto destas doencas se manifestarem principalmente em
adultos de meia-idade), mas a DMTI1 também tem sido associada ao aumento da

degradagdo periodontal em criangas e adolescentes (Preshaw & Bissett, 2019).

A DM aumenta o risco de periodontite, especialmente quando mal controlada, e
evidéncias indicam que a periodontite severa também compromete o controlo glicémico.
No novo consenso entre a Federacdo Europeia de Periodontologia (EFP) e a Academia
Americana de Periodontologia (AAP) em 2017, estabeleceu a DM como um modificador

da progressao da periodontite através dos niveis de HbAlc (Botelho et al., 2019).

O risco de desenvolver periodontite ¢ duas a trés vezes maior em pacientes com
DM em comparacao com individuos sem a condicao, € a medida que o controlo glicémico
se torna menos eficaz, maior é a probabilidade de desenvolver periodontite. Em
contrapartida, os pacientes que apresentam DM e periodontite simultaneamente
demonstram um controle glicémico mais deficiente do que aqueles com DM, mas sem

periodontite (Preshaw & Bissett, 2019).

A resposta inflamatdria sistémica associada a DP pode prejudicar o controlo
glicémico e agravar as complicacdes em pacientes com DM, sobretudo as complicagdes
microvasculares. Este facto pode explicar o agravamento do controlo glicémico e o
aumento do risco de complicagdes em pacientes afetados por ambas as condigdes, ou seja,

periodontite e DM (Genco, Graziani, & Hastiirk, 2020).

Em individuos que nao apresentam DM, a periodontite estd associada a um
aumento de HbAlc, niveis de glicose no sangue em jejum e prevaléncia de pré-diabetes
quando comparando com pacientes com saude periodontal. A presenga de periodontite

severa estd associada a um risco elevado de desenvolver DM (Graziani et al., 2017).
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Em individuos com DMT?2, a periodontite esta associada a niveis mais altos de
HbAlc, apesar de ndo existir tanta evidéncia cientifica que suporte esta ideia como a que
existe para pacientes que ndo apresentam DM. A periodontite estd ainda associada com

complicagdes relacionadas a DM significativamente mais graves (Graziani et al., 2017).

Em individuos com DMTI, a periodontite estd associada com uma maior
prevaléncia de complicagdes relacionadas com a DM, mas nao existe evidéncia cientifica

suficiente para comprovar que a periodontite tenha impacto no controlo glicémico na

DMT1 (Graziani et al., 2017).

Pacientes com DM e periodontite demonstraram uma taxa de mortalidade mais
alta, ao longo de um periodo de 10 anos, em comparacdo com pacientes que possuem

apenas DM (Genco, Graziani, & Hastiirk, 2020).

1.1. Diabetes como fator de risco para a Doenca Periodontal

1.1.1. Inflamacao

Tanto a DMT1 quanto a DM mellitus tipo 2 resultam num aumento da expressao
de citocinas inflamatorias nos tecidos periodontais humanos. Por exemplo, aumentos de
IL-1B e PGE2 sdo encontrados no fluido gengival crevicular de individuos com ambas as
formas de DM (Polak & Shapira, 2017). Multiplos estudos relatam um aumento na
expressao do TNF-a, IL-18, IL-17, IL-23 e IL-6 na gengiva do paciente diabético (Graves
et al.,, 2020). A maior expressdo de citocinas inflamatdrias leva a um aumento da
permeabilidade vascular e recrutamento de células inflamatorias, juntamente com
mudanc¢as no RANK-L ou reduc¢do da expressao de osteoprotegerina (OPG), estimulando
uma maior reabsorcao ossea (Domingueti et al., 2016; Graves et al., 2020). A inflamacao
acentuada resulta numa maior produgdo e ativacdo de MMPs e destruicao do tecido
conjuntivo, bem como uma apoptose acentuada de células produtoras de matriz, como
fibroblastos e osteoblastos, limitando os processos de reparacdo. Adicionalmente, nos
tecidos periodontais diabéticos, existe uma redugdo da atividade anabolica associada a
uma diminui¢do da expressao de fatores de crescimento (Graves et al., 2020; Xiao et al.,

2016).
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Nos diabéticos, ocorre uma reducao na producdo de fatores anti-inflamatoérios,
como IL-4, IL-10, fator de crescimento transformador-f e mediadores lipidicos anti-
inflamatorios, o que pode contribuir para uma maior inflamagao periodontal (Acharya et
al., 2017; Van Dyke, 2017). Varias citocinas anti-inflamatorias sao produzidas por células
T regulatorias e macrofagos M2, ambas reduzidas em muitas complicagdes diabéticas. O
recetor ativado por proliferadores de peroxissomas-o, que possui uma fungdo anti-
inflamatoria, ¢ suprimido no periodonto dos individuos diabéticos, potencialmente

aumentando o nivel de inflamagao (Graves et al., 2020; Wang et al., 2018).

A exposicdo cronica a niveis elevados de glucose ¢ um fator que contribui
significativamente para o aumento da inflamagao na DM. Esta elevacao de glucose afeta
todos os tecidos dos individuos diabéticos, resultando numa produ¢ao mais intensa de
espécies reativas de oxigénio, que ocorre através de processos enzimaticos e nao
enzimaticos (Fakhruddin et al., 2017; Lim et al., 2017; Zheng et al., 2018). Esta reagao
desencadeia multiplas vias de sinalizagdo que resultam na producao e libertagdo de varias
moléculas inflamatorias. Ainda, os niveis elevados de glucose associam-se a uma
modificagdo na estrutura das proteinas da matriz ¢ a formagdo de produtos finais da
glicacdo avancada (AGE). Estes produtos acumulam-se em varios tecidos, incluindo a
gengiva e o o0sso, em individuos diabéticos. Eles promovem a expressdo de moléculas
inflamatorias e estimulam a producdo de espécies reativas de oxigénio. A presenga destes
AGEs pode levar a um aumento da morte celular, danos no material genético e na

estrutura das células e da matriz extracelular (Graves et al., 2020).

Foi estabelecida uma ligag@o entre a producdo aumentada de espécies reativas de
oxigénio nas mitocondrias e a manifestacdo de periodontite mais severa em doentes
diabéticos. Neste contexto, os pacientes diabéticos demonstram uma maior presenca de
c€lulas com uma enzima denominada 6xido nitrico sintase induzivel na area circundante
aos dentes, e observa-se um aumento nos niveis de peroxidos lipidicos no fluido que
preenche as cavidades entre as gengivas e os dentes (Graves et al., 2020; Sun et al., 2017).
Este facto sugere uma relacao entre a oxidagao de lipidos e a inflamagao periodontal mais
intensa em individuos com DMT2, o que pode contribuir para o agravamento das

condigoes (Patil, 2016).

De um modo global, a elevagdo dos niveis de glucose desencadeia uma
modificagdo anomala da matriz 6ssea, que debilita a resisténcia 6ssea e contribui para um
aumento da probabilidade de fraturas. Os AGE, em especial quando interagem com um
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recetor especifico denominado recetor para produtos finais da glicacdo avancada
(RAGE), ativam diversas vias inflamatorias, incluindo o chamado fator nuclear-kappa B.
Esta ativa¢do culmina na produgdo de espécies reativas de oxigénio e na expressao de
moléculas inflamatérias, como o TNF-a. A acumulagdo destes AGES na matriz 6ssea
leva a morte das células 6sseas e compromete o processo de regeneragdo oOssea. A
importancia destes AGES na manifestagdo de periodontite ¢ evidente, conforme
demonstrado em estudos que usaram inibidores do RAGE. A inibi¢ao deste recetor resulta
numa diminui¢do da produgdo de TNF-a e numa reducao na perda de osso periodontal
em ratos diabéticos. Num outro método de investigacao, a interrupgao da ligacao cruzada
das proteinas da matriz associada aos AGEs resulta numa reducdo consideravel da

produgdo de TNF-a e da reabsorcao 6ssea nos tecidos periodontais (Graves et al., 2020).

1.1.2. Resposta Imune

A DM tem um impacto significativo na resposta imunitaria, afetando tanto as
células imunitarias inatas quanto as adaptativas, o que contribui para o desenvolvimento
e a progressao da periodontite. Os neutréfilos desempenham um papel essencial na
resposta do organismo ao biofilme bacteriano, sendo frequentemente recrutados para a
area gengival (Graves et al., 2020). Na presenca de DM, esses neutréfilos podem tornar-
se hiperativos ou desregulados, potencialmente causando danos colaterais nos tecidos
devido a libertacdo de substancias inflamatorias e enzimas de degradagdo. Além disso, a
DM exacerba essa condi¢do ao aumentar a produg¢do de quimiocinas que atraem os
neutrdfilos em resposta a desafios bacterianos. Além disso, os elevados niveis de glicose
associados a DM estimulam a ativagdo dos neutrofilos, aumentado a sua atividade. No
entanto, de forma paradoxal, essa atividade aumentada pode reduzir a capacidade dos

neutrdfilos de fagocitar e eliminar eficazmente as bactérias (Graves et al., 2020).

Os macrofagos, outro tipo de célula imunitaria importante, também desempenham
um papel na DP. A DM leva a um aumento na producao de citocinas pro-inflamatoérias
pelos macréfagos, o que contribui para o agravamento da DP. No contexto da
periodontite, h& uma maior presenca de macrofagos do tipo M1, que promovem a
inflamagdo, e uma diminui¢do dos macréfagos do tipo M2, que apoiam a reparagao

tecidual e reduzem a inflamacao (Corlan Puscu et al., 2016).
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As células dendriticas, que regulam a resposta imunitaria adaptativa, também sao
influenciadas pela DM. Essa modulacdo pode alterar a dindmica da perda Ossea
periodontal, aumentando a produgao de linfocitos pro-inflamatérios, como as células Th1

ou Th17, ou diminuindo a formacao de células T regulatorias (Song et al., 2017).

Em resumo, a DM tem um impacto significativo na resposta imunitaria e pode
agravar a DP ao influenciar a fung¢do de células imunitarias essenciais, incluindo

neutréfilos, macrofagos e células dendriticas.

1.1.3. Microflora Oral

O efeito da DM sobre a microflora oral tem despertado diferentes opinides ao
longos dos anos. Para confirmar a hipotese, foi realizado um estudo, com uma abordagem
mais moderna usando sequencia¢ao de DNA. Entre ratos de laboratorio que possuiam a
mesma flora oral, que apds desenvolverem DM, apresentaram uma diminui¢do da
diversidade microbiana e uma maior propor¢ao de Proteobactérias (Enterobacteriaceae)
e Firmicutes (Enterococcus, Staphylococcus e Aerococcus) (Xiao et al., 2017). A DM
promove também uma reducdo da diversidade bacteriana e o MO das pessoas em idade
avancada, apresenta uma comunidade bacteriana mais suscetivel a perturbacdes. (Huang

et al., 2020)

Abusleme e Moutsopoulos (2016) demonstraram de que forma a DM afeta a
microflora oral num estudo que analisou se as diferencas na microflora oral de um
diabético estavam ligadas a uma maior inflamacdo. Dentre os varios fatores inflamatorios
examinados, a IL-17 demonstrou apresentar o maior aumento na gengiva de ratos

diabéticos em comparag¢do com ratos normais.
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Figura 2| Esquema representativo dos mecanismos pelos quais a diabetes aumenta
a perda ossea periodontal (adaptado de Graves et al., 2019)

1.2. Doencga Periodontal como fator de risco para a Diabetes

1.2.1. Inflamacao

A DP ¢ uma condicdo inflamatoria cronica desencadeada pelo biofilme
subgengival. Esta resposta inflamatoria ¢ caracterizada pela libertagdo de mediadores
produzidos pelo organismo hospedeiro em resposta aos produtos do biofilme, com
destaque para o LPS. Os principais mediadores incluem IL-1f, IL-6, TNF-a e as MMPs,
nomeadamente as MMPs -8, -9 e -13. Citoquinas reguladoras T, como a [L-12 e a [L-18,
bem como quimiocinas, desempenham papéis de relevo. Paralelamente, ocorre a
reabsorcdo Ossea, que ¢ impulsionada por alguns dos mediadores anteriormente
mencionados, assim como pela PGE2, IL-17, ligando do RANK-L e OPG. Estes
mediadores, em conjunto com células inflamatorias, osteoclastos e osteoblastos, exercem
os seus efeitos localmente, resultando na perda de tecidos moles e duros que circundam

e suportam o dente (Genco et al., 2020).
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Hé evidéncias solidas de que estes mediadores ndo estdo apenas elevados
localmente, mas também a nivel sistémico em individuos afetados pela periodontite,
especialmente naqueles que sofrem de DM e periodontite. Isso conduz a uma inflamagao
sistémica generalizada. Sugere-se que esta inflamagao sistémica agravada contribua para
a resisténcia a insulina e, eventualmente, para o desenvolvimento de complicagdes
associadas a8 DM. Como resultado, a hiperglicemia resultante pode ativar diversas vias,
incluindo aquelas associadas a formacao de AGE, que se ligam a recetores especificos,
intensificando a inflamacao, o stress oxidativo e a apoptose. Niveis mais altos de HbAlc,
por sua vez, aumentam o risco de complicagdes da DM, que incluem a periodontite,
estabelecendo assim uma relagdo bidirecional entre estas doengas (Preshaw & Bissett,

2019).

1.2.2. Resisténcia a Insulina

A insulina desencadeia a sua acdo através da ligacdo ao seu recetor tirosina
quinase, desencadeando uma série de eventos que culminam na transloca¢do do
transportador de glicose GLUT4 para a membrana celular. Isso, por sua vez, permite que
as células absorvam glicose, resultando na reducdo dos niveis de agucar no sangue (Bains

et al., 2022).

No entanto, em casos de periodontite ocorre uma resposta inflamatéria
descontrolada, com a libertagdo de moléculas inflamatdrias. Os principais biomarcadores
inflamatorios aumentados na periodontite incluem IL-1f, IL-6, PGE2 e TNF-a. Algumas
dessas moléculas, como o TNF-a, podem desencadear a resisténcia a insulina, levando ao

aumento dos niveis de actcar no sangue (Bains et al., 2022).

O aumento do TNF-a resulta no desenvolvimento de resisténcia a insulina,
inibindo a atividade do recetor da mesma, reduzindo a sintese do GLUT4 e causando
danos as ilhotas pancreéaticas. Elevagoes constantes de I[L-1B/TNF-a, devido a inflamagao
crénica de longa duragdo, resultam na destruicdo das células § pancreaticas. O aumento
de IL-1p ativa a proteina quinase C, desencadeando a apoptose das células  pancreaticas.
Além disso, a IL-6 tem como alvo o figado (promovendo glicogenolise hepatica e
gliconeogénese), resultando numa resposta inflamatoria exacerbada, comprometendo a
sinalizacdo e a¢do da insulina, o que leva a redu¢do na produg¢ao de insulina (Bains et al.,

2022).
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Figura 3|Esquema representativo dos mecanismos pelos quais a periodontite
aumenta as complica¢des associadas a diabetes (adaptado de Preshaw &
Bissett, 2019)

1.3.  Efeito do Tratamento Periodontal na Diabetes

Evidéncias derivadas de varios estudos tém sido geralmente consistentes ao relatar
redugdes na HbAlc apds a terapia periodontal. Uma revisdo foi publicada sobre este
topico, em 2020, relatando redugdes estatisticamente significativas na HbAlc de
aproximadamente 0,56% ao fim de mais de 3 meses apos o tratamento periodontal (Baeza
etal., 2020). Um ensaio clinico reportou que o tratamento periodontal produz maior efeito
na redugdo da HbAlc em individuos com niveis inferiores a 9% (Quintero et al., 2018).
No entanto, a manutenc¢ao do controlo glicémico, ap6s terapia periodontal, a longo-termo

(> 5 anos) necessita de ser mais estudada (Kocher et al., 2018).

Os mecanismos exatos que induzem as reducdes na HbAlc e ao melhor controlo
glicémico apos o tratamento periodontal em pessoas com DM ndo estdo completamente
claros, no entanto sabe-se que o tratamento periodontal ndo-cirurgico reduz a carga
bacteriana subgengival e, por sua vez, resulta numa redu¢do da inflamacao periodontal.
A redugdo da carga bacteriana subgengival também leva a uma reducdo de bactérias
circulantes e produtos bacterianos. Além disso, foram relatados niveis reduzidos de
citocinas pro-inflamatorias e mediadores apos a terapia periodontal. Todos estes fatores
levam a melhorias na resisténcia a insulina e na sinaliza¢ao da mesma (Genco et al., 2020;

Preshaw & Bissett, 2019).
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O éxito de qualquer terapia periodontal reside na obtencdo de um aumento no
nivel de inser¢do clinica e na diminui¢ao da profundidade de sondagem periodontal. Uma
meta-analise publicada em 2016 investigou os efeitos do tratamento ndo cirargico da
periodontite, comparando-o com o tratamento ndo cirtrgico associado a um
antimicrobiano local em pacientes que sofriam de periodontite e diabetes mellitus (DM).
Somente em pacientes que com um bom controlo glicémico foi alcangado um aumento
no nivel de inser¢do clinica e diminui¢do da profundidade de sondagem periodontal,
especialmente em bolsas profundas, no grupo ao qual foi associado o antimicrobiano local
(Rovai et al., 2016). A prescricdo de antibidticos sistémicos adjuvantes deve ter em
considera¢do se o beneficio clinico supera os potenciais efeitos colaterais. A decisdao deve
ser baseada no grau de destruicdo periodontal e deve ser restrita aos casos mais graves

(Kocher et al., 2018).

Os resultados clinicos, com a melhoria do controlo glicémico, sdo visiveis. Em
especial as complicagdes microvasculares derivadas da DM, que sdo reduzidas em 35%
por cada decréscimo de 1% nos niveis de HbAlc. Adicionalmente, uma diminui¢do de
1% nos niveis de HbAlc pode diminuir o risco de qualquer morte relacionada a DM em

21% (Baeza et al., 2020).
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Figura 4| Esquema representativo do impacto do tratamento periodontal no controlo da
diabetes (adaptado de Preshaw & Bissett, 2019)
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1.4. Paciente Diabético no Consultorio de Medicina Dentaria

Deve ser realizada uma histéria clinica completa e minuciosa para todos os
pacientes, no consultério de medicina dentaria. Além disso, o0 médico dentista deve
questionar sobre a medicagdo habitual e o seu nivel de controlo glicémico, bem como
quaisquer alteragdes no estilo de vida, como exercicios fisicos ou mudancas na dieta e,
deve ainda, rever o plano de controle da DM atual. E importante observar que vérios
medicamentos que sdo prescritos por motivos diferentes da DM podem interagir e
intensificar os efeitos dos medicamentos hipoglicemiantes orais. Portanto, os
profissionais de odontologia devem estar atentos a lista completa de medicamentos de
seus pacientes (Miller & Ouanounou, 2020) A hipoglicemia ¢ a principal preocupacao
relacionada com pacientes diabéticos e ocorre, principalmente, se estes comparecem na
consulta em jejum. Por isso, ¢ importante assegurar que o paciente tomou 0s seus

medicamentos e se alimentou antes da consulta.

O cortisol ¢ uma hormona enddgena que aumenta os niveis de glicose no sangue.
Uma vez que os niveis de cortisol costumam ser mais elevados de manha e em momentos
de stress, faz sentido atendé-los de manha cedo (Miller & Ouanounou, 2020). Deve-se
ainda ter em conta que os procedimentos ndo sejam muito extensos, 0 menos traumaticos
possivel, mantendo baixos os niveis de ansiedade, pois a ansiedade leva a libertacdo de

adrenalina, causando um aumento no consumo de glicose (Preshaw & Bissett, 2019).

No caso de pacientes que estdo a receber terapia com insulina exogena, €
importante programar as consultas de forma a evitar o periodo de pico de atividade da
insulina, quando o risco de hipoglicemia ¢ mais elevado. Na historia clinica deve constar
se tém algum sintoma de aviso e se tém consigo alguma fonte de glucose. Se esses
pacientes precisarem de cirurgia ou procedimentos invasivos, o dentista deve entrar em
contacto com o médico deles para discutir a possibilidade de ajustar as doses de insulina

(Miller & Ouanounou, 2020).

Por vezes, o dentista pode necessitar de efetuar a medicao e registo dos niveis de
glicose no sangue antes de iniciar o tratamento. Se os niveis de glicose no sangue
estiverem baixos, o paciente deverd ingerir uma fonte de hidratos de carbono por via oral
antes de se iniciar o tratamento. Se os niveis de glicose no sangue estiverem elevados, o
tratamento devera ser adiado, € o dentista devera encaminhar o paciente para o seu médico

para uma nova avaliacdao do controlo glicémico (Miller & Ouanounou, 2020).
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Os sintomas de hipoglicemia podem desenvolver-se rapidamente e incluem
tremores, transpiracao, ansiedade, fome, dor de cabega, confusio, fala arrastada, agressao,
convulsdes e perda de consciéncia. Para pacientes conscientes, a glucose deve ser
administrada oralmente, por exemplo, na forma de comprimidos, cubos de agucar, bebida
acucarada ou gel de glucose. Se o paciente estiver inconsciente, deve ser administrado 1
mg de glucagon via intramuscular (que vai aumentar os niveis de glicose no sangue), e
pode ser necessario procurar ajuda médica. O glucagon pode demorar de 5 a 15 minutos
a fazer efeito, e deve-se ter atengao as vias aéreas do paciente durante todo o procedimento

(Preshaw & Bissett, 2019).

Apbs o tratamento, ¢ importante que o dentista tenha em mente que os pacientes
diabéticos t€ém maior propensdo a infe¢des € a um processo de cicatrizacdo mais
demorado, especialmente quando a condi¢ao diabética ndo esta controlada. Portanto, ao
planear determinados procedimentos dentarios, deve-se considerar a possibilidade de
toma de antibioticos. Se o tratamento resultar em alteracdes na dieta habitual do paciente,
o dentista deve consultar o médico do mesmo para analisar a possibilidade de ajustar as
doses de insulina e medicamentos antidiabéticos, a fim de manter um controle adequado

da glicose (Miller & Ouanounou, 2020).

A periodontite ndo € a unica condi¢do oral associada a DM, é também o caso da
disfuncdo salivar, xerostomia e doengas mucosas orais (candida, liquen plano e tlceras
orais recorrentes). Alguns medicamentos também podem contribuir para a boca seca, e
pacientes com DM podem estar a tomar medicamentos como bloqueadores de canais de
calcio, portanto, ¢ importante atualizar regularmente a histéria médica de pacientes

diabéticos (Preshaw & Bissett, 2019).

2. Relacio entre a Doenca Periodontal e a Obesidade

Virios estudos epidemioldgicos t€ém consistentemente identificado uma forte
ligagdo positiva entre a obesidade e a DP. Estes estudos, no seu conjunto, fornecem
evidéncias substanciais que apoiam a associag¢do entre o excesso de peso corporal e um
aumento do risco de desenvolver problemas periodontais. E relevante salientar que a
obesidade ¢ considerada um dos fatores de risco mais potentes para a destruicdo
inflamatoria dos tecidos periodontais, a seguir de perto ao tabagismo (Abu-Shawish et

al., 2022).

43



Diabesidade e a Periodontite

A distribuigao da gordura corporal ¢ um fator crucial na sua relacdo com a
periodontite. Foi demonstrada uma associagao entre obesidade na parte superior do corpo
e um maior risco de desenvolver DP. A forma como a gordura se distribui pelo organismo
pode, de igual forma, influenciar a resposta imunolédgica, provocando um aumento nos

niveis de glicose, lipidos e resisténcia a insulina (Cetin et al., 2021).

Esta relagdo entre a distribuicdo de gordura e a saude periodontal pode ser
explicada através dos efeitos que a obesidade tem nos processos inflamatorios do corpo.
A acumulagao de gordura na regido superior do corpo, em particular, tem sido associada
a um aumento nos marcadores inflamatdrios no sangue, contribuindo para a progressao
da periodontite. Essa inflamag¢do cronica no organismo torna-se um fator para o

desenvolvimento e agravamento da DP (Cetin et al., 2021).

Além disso, a distribui¢do da gordura corporal influéncia diretamente a resisténcia
a insulina e o metabolismo da glicose. A obesidade na parte superior do corpo pode levar
a alteracdes nos niveis de glicose no sangue, aumentando o risco de desenvolver DM, o

que, por sua vez, estd associado a um maior risco de periodontite (Cetin et al., 2021).

Diversas pesquisas tém apontado uma forte relagdo entre a falta de atividade
fisica, maus habitos alimentares ¢ o aumento das probabilidades de desenvolver DP
(Thomas et al., 2020). Individuos que praticam exercicios regularmente demonstraram
apresentar niveis mais baixos de marcadores pré-inflamatorios no sangue, além de uma
maior sensibilidade a insulina, o que beneficia a saude periodontal (Nascimento et al.,

2017).

Essa ligacdo entre atividade fisica e saude periodontal pode ser explicada pela
influéncia do exercicio na resposta inflamatoria do corpo. A pratica regular de exercicios
tem a capacidade de reduzir a inflamagdo crénica, que ¢ um dos principais fatores no
avango da DP. Além disso, a atividade fisica tem demonstrado melhorar a sensibilidade
a insulina, um fator crucial para a saude metabolica. Isso, por sua vez, contribui para um
melhor controle dos niveis de glicose no sangue e reduz os fatores de risco para o
desenvolvimento de DM, o que pode impactar positivamente a saude das gengivas e dos

dentes (Nascimento et al., 2017; Thomas et al., 2020).

No que diz respeito a alimentagdo, a qualidade da dieta desempenha um papel
igualmente importante na manuteng¢ao da satide oral. Uma alimentacao rica em vitaminas,

minerais e antioxidantes fortalece o sistema imunologico, auxiliando na capacidade do
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corpo de combater infecdes, incluindo aquelas que afetam as gengivas e os dentes. Em
contrapartida, uma dieta rica em agucares e alimentos processados pode promover a
inflamacdo e o crescimento bacteriano na cavidade oral, aumentando o risco de DP

(Nascimento et al., 2017; Thomas et al., 2020).

A obesidade esta associada a um maior risco de inflamagao gengival e a ocorréncia
de hemorragia durante a sondagem periodontal. A inflamag¢ao gengival ¢ mais prevalente
em individuos com excesso de peso. A obesidade estd associada a niveis mais elevados
de substancias pro-inflamatorias no corpo, o que pode resultar em gengivas mais
inflamadas e propensas a sangrar em resposta a um estimulo, como a sondagem
periodontal. Esta inflamagao gengival crénica ¢ um dos pilares do desenvolvimento da

periodontite (Abu-Shawish et al., 2022).

Além disso, alguns estudos sugerem que a obesidade pode estar ligada a perda de
dentes. Curiosamente, os participantes com IMC mais elevado que perderam dentes eram
também mais propensos a ser fumadores e diabéticos do que aqueles com IMC mais
baixo. O nimero de dentes perdidos tende a aumentar & medida que o IMC aumenta, o
que pode ser atribuido a varios fatores, incluindo inflamagdo croénica, resposta
imunoldgica prejudicada e outros problemas de satde sistémica associados a obesidade

(Cetin et al., 2021).

A relacdo entre obesidade e periodontite parece ser mais evidente nas mulheres
(Gaio et al., 2016). Além disso, foi encontrada uma associa¢ao positiva entre excesso de
peso ou obesidade e periodontite, especialmente durante a gravidez (Foratori-Junior et

al., 2022).

2.1. Obesidade como fator de risco para a Doenca Periodontal

2.1.1. Inflamacéao

A obesidade ¢ caracterizada pelo excesso de tecido adiposo, no qual os adipdcitos
aumentam em numero e volume. O tecido adiposo ndo ¢ apenas um local de
armazenamento de energia, como se pensava anteriormente, mas também uma fonte de
varios mediadores pro-inflamatorios, como as adipocinas. Estas adipocinas, incluindo

visfatina, leptina, resistina e adiponectina, regulam nao apenas a sensibilidade a insulina
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e 0 gasto energético, mas também processos inflamatorios e de cicatrizagao (Jepsen et al.,

2020).

A obesidade resulta num aumento da producao de adipocinas pré-inflamatorias e
numa diminui¢do da sintese de adipocinas anti-inflamatorias, como a adiponectina. Isso
cria um desequilibrio sistémico entre as adipocinas pré-inflamatorias, como visfatina,
leptina e resistina, ¢ as adipocinas anti-inflamatoérias, levando a um estado inflamatorio
cronico de baixa intensidade. Ha evidéncias claras de que os niveis de citocinas pro-
inflamatoérias estdo aumentados no soro e no fluido gengival de individuos obesos. Por
exemplo, estudos demonstraram niveis elevados de IL-1B, IL-6 e TNF-a no soro de
individuos obesos em compara¢do com individuos com peso normal (Boyapati et al.,

2018; Thanakun et al., 2017).

Essas descobertas ilustram que o estado inflamatério de baixa intensidade
associado a obesidade estd relacionado com niveis aumentados de mediadores pro-
inflamatorios no periodonto. Citocinas como IL-18 e TNF-a promovem a migragao de
células imunoinflamatorias, a produgdo de proteases e a reabsor¢do Ossea. Adipocinas
como visfatina também podem intensificar a inflamacao. Portanto, ¢ plausivel supor que
a inflamagdo sistémica associada a obesidade potencializa os processos inflamatorios e

destrutivos no periodonto desencadeados por microrganismos orais (Jepsen et al., 2020).

Além disso, além da leptina, o nosso apetite também ¢ regulado pela hormona
anti-inflamatoria grelina, que o estimula. A grelina desempenha um papel crucial na
regulagdo de varios processos fisioldgicos, incluindo a ingestao de alimentos, o equilibrio
energético, o peso corporal, bem como o sono e a memoria. Curiosamente, os individuos
obesos apresentam niveis reduzidos de grelina no soro, o que pode resultar em maior

inflamacao e dano periodontal nesse grupo (Jentsch et al., 2017).

Adicionalmente, estudos demonstraram que a obesidade leva a producdo de
espécies reativas de oxigénio e a diminui¢do da capacidade antioxidante (Patini et al.,

2017; Suresh et al., 2022).

Finalmente, os acidos gordos livres (AGLs), quer derivados do tecido adiposo
quer da dieta, também estdo aumentados em individuos obesos e exercem efeitos pro-
inflamatorios. Portanto, os niveis elevados de AGLs na obesidade podem também

promover a inflamacao e a destrui¢ao periodontal (Shikama et al., 2017).
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Paralelamente a este efeito direto estimulante na inflamagao periodontal, a obesidade
também pode aumentar o risco de periodontite através da DM, um fator de risco bem

estabelecido para esta condi¢do (Preshaw & Bissett, 2019).

2.1.2. Imunodeficiéncia

Existem indicios de que a resposta imunoldgica as bactérias da periodontite fica
comprometida na obesidade (Green & Beck, 2017). As bactérias periodontais tém a
capacidade de ativar as células imunoinflamatorias do hospedeiro por meio da ligagdo aos
recetores tipo toll. No entanto, quando esses recetores sao expostos cronicamente as
bactérias, ou seja, constantemente estimulados, as células desenvolvem tolerancia. Os
AGLs, que estao aumentados na obesidade, também podem ligar-se a esses recetores tipo

toll e promover a tolerancia (Jentsch et al., 2017).

Como consequéncia da tolerancia aos recetores, induzida pelos AGLs, as células
imunoinflamatdrias ndo respondem adequadamente ao ataque microbiano, facilitando
ainda mais a destrui¢do periodontal. Huang et al concluiram, a partir de um estudo pré-
clinico, que a obesidade pode inibir a resposta imune inata do periodonto, reduzindo a

infiltragdo e ativacdo de macrofagos, o que, por sua vez, agrava a DP (Huang et al., 2016).

2.1.3. Crescimento excessivo de microrganismos patogénicos

No biofilme subgengival de individuos obesos foram encontrados por Al-Rawi e Al-
Marzooq (2017), niveis significativamente mais elevados de Tannerella forsythia, bem
como de Fusobacterium spp. e Porphyromonas gingivalis, em comparacdo com

individuos que ndo tém excesso de peso.

Tam et al. (2018) também demonstraram uma composicdo diferente da microbiota
oral em pessoas com obesidade em comparagdo com aquelas que ndo t€m excesso de
peso. No entanto, sdo necessarios estudos adicionais para esclarecer se a obesidade de
facto promove o crescimento excessivo desses ou de outros microrganismos patogénicos

e as implicagdes resultantes na destrui¢ao periodontal.
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2.1.4. Xerostomia

Outro mecanismo que merece destaque € a hipossalivagdo ou xerostomia, condigdes
comuns em pessoas com obesidade. A xerostomia, caracterizada pela diminui¢do da
producao de saliva, pode criar um ambiente propicio para o acimulo de placa bacteriana,
0 que, por sua vez, aumenta o risco de inflamacao gengival e, consequentemente, de
desenvolvimento de periodontite. Além disso, a saliva desempenha um papel fundamental
na neutralizacdo de dacidos e na protegdo dos dentes contra cdries, tornando a
hipossalivagao um fator adicional de risco para a satude oral em individuos com obesidade

(Jentsch et al., 2017).

2.1.5. Stress

O stress ¢ definido como qualquer estimulo que perturba o equilibrio fisiologico
do corpo, também conhecido como homeostase. O principal sistema regulador para gerir
essa perturbagdo ¢ o eixo hipotdlamo-hipofise-adrenal (HPA), que opera através de um
mecanismo de retroalimenta¢do neuroenddcrina. Quando o corpo enfrenta stress, o €ixo
HPA ¢ ativado, levando a libertagdo de cortisol na corrente sanguinea. Esse aumento de
cortisol, um tipo de glucocorticoide, tem amplos efeitos na inflamagdo, resposta

imunitaria e diversos outros sistemas do corpo (Ganesan et al., 2021).

Niveis mais elevados de cortisol na corrente sanguinea podem levar a supressao
do sistema imunitirio e a reducdo da atividade de componentes essenciais, como
imunoglobulinas, citocinas, macréfagos e outros mediadores imunitarios. A
superestimulacdo do eixo HPA devido ao stress pode agravar doencas periodontais ja
existentes ou aumentar a vulnerabilidade de um paciente enfraquecendo o seu sistema

imunitario (Ganesan et al., 2021).

Fatores de stress adicionais na vida podem levar as pessoas a negligenciar a sua
saude, aumentando a sua suscetibilidade a doengas. Da mesma forma, a presenga de uma
doenca em si pode criar mais stress para um individuo. O stress tem o potencial para
modificar comportamentos relacionados a saide, como uma menor motivagdo, praticas
irregulares de higiene oral, faltas a consultas dentarias, alteragcdes na dieta, mudangas nos
habitos alimentares e uma reducao da atividade fisica. Essas mudangas comportamentais

podem, por conseguinte, aumentar o risco de obesidade e DP. No entanto, ¢ importante
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salientar que os efeitos bioldgicos do stress na obesidade carecem de resultados

consistentes (Ganesan et al., 2021).
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Figura 5| Esquema representativo do mecanismo pelo qual a obesidade aumenta o risco da periodontite
(adaptado de Jepsen et al., 2020)

2.2.  Doenca Periodontal como fator de risco para a Obesidade

2.2.1. Inflamacao

A periodontite ¢ uma condi¢do inflamatéria cronica desencadeada por uma
complexa combina¢do de microrganismos encontrados no biofilme subgengival,
incluindo P. gingivalis, Tannerella forsythia e Treponema denticola. Essas bactérias do
biofilme interagem com células do hospedeiro, resultando na libertacdo aumentada de
citocinas pro-inflamatodrias, como IL-1, IL-6 e TNF-a, bem como espécies reativas de
oxigénio (Jentsch et al., 2017). Varios estudos demonstraram que essas citocinas pro-
inflamatoérias e espécies reativas de oxigénio estao elevadas ndo apenas no fluido e tecido
gengival, mas também na circulagdo sanguinea de pacientes com periodontite. Assim
como o tecido adiposo, as células periodontais sdo capazes de secretar adipocinas pro-

inflamatorias, como visfatina, leptina e resistina (Akram et al., 2017; Zhu et al., 2017)

Essas descobertas, juntamente com as alteragdes observadas nos niveis dessas
adipocinas nos tecidos gengivais e no fluido gengival durante a periodontite, sugerem um

possivel papel critico no desenvolvimento da doenca. Além disso, assim como na
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obesidade, a periodontite ¢ caracterizada por um estado inflamatério de baixo grau. Essa
inflamacao sistémica associada a periodontite pode inibir o recetor de insulina e as suas

vias de sinalizagdo, promovendo a resisténcia a insulina (Jentsch et al., 2017).

A associacdo entre periodontite e resisténcia a insulina também foi observada em
adultos sem DM. Como resultado, o corpo tenta compensar o aumento da resisténcia a
insulina aumentando a secrecao de insulina, resultando em niveis elevados de insulina,
conhecidos como hiperinsulinemia, em pacientes com periodontite (Blasco-Baqué et al.,
2016). Como a insulina ¢ uma hormona anabdlica que promove a captagao de glicose € o
armazenamento de gordura, a hiperinsulinemia pode contribuir para a obesidade. No
entanto, pesquisas adicionais sdo necessarias para confirmar o papel da periodontite na
promocdo da obesidade através do aumento dos niveis de insulina (Erion & Corkey,

2017).

2.2.2. Ingestao Alimentar

Embora ndo sejam muitos os estudos disponiveis, ¢ também possivel que a
periodontite contribua para a obesidade através do aumento dos niveis de grelina, uma
hormona que estimula o apetite. Foi observado que pacientes com periodontite
apresentam niveis mais elevados de grelina total e grelina acetilada no sangue em
comparacao com individuos com gengivas saudaveis. Isso sugere que a periodontite pode
aumentar a sensacao de fome através do aumento dos niveis da hormona anti-inflamatoria
grelina. No entanto, sd0 necessarias mais pesquisas para explorar completamente essa
possivel ligagdo entre a periodontite, o aumento do apetite e seu subsequente impacto na

obesidade (Stotwinska, 2020).

2.2.3. Microbiota Intestinal

Em teoria, a periodontite pode contribuir para um aumento do risco de obesidade ao
afetar a microbiota intestinal. Recentemente, foi comprovado que a microbiota intestinal
desempenha um papel crucial na obesidade (Tseng & Wu, 2018). Os microrganismos
intestinais desempenham um papel importante na extracao de nutrientes e na regulagao
energética. No entanto, apenas alguns estudos se tém concentrado no efeito da
periodontite ou dos seus microrganismos na microbiota intestinal. Foi demonstrado que

a administracdo oral de P. gingivalis induz um desequilibrio na microbiota intestinal. A
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perturbacao da composi¢ao da microbiota intestinal por bactérias periodontais de origem
oral pode ser um mecanismo causal que liga a periodontite a doengas sistémicas. Sao
necessarios mais estudos sobre este topico emergente para esclarecer o papel deste

mecanismo patologico na ligacao entre a periodontite ¢ a obesidade (Jentsch et al., 2017).

2.2.4. Mobilidade dentaria e perda de dentes

Tem vindo a ser demonstrado que o desempenho da mastigagdo fica comprometido
em pessoas com periodontite devido a um nimero reduzido de dentes e/ou ao aumento
da mobilidade dentaria. Esta fun¢do mastigatoria diminuida pode ter um impacto direto
na escolha alimentar (Kosaka et al., 2016). E possivel que os pacientes com periodontite
e fungdo mastigatdria reduzida tenham uma tendéncia para escolher uma dieta macia, rica
em gordura e calorias, que promove a obesidade, em vez de uma dieta mais consistente e

saudavel (Jentsch et al., 2017).
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Figura 6| Esquema representativo do mecanismo pelo qual a periodontite aumenta
o risco da obesidade (adaptado de Jepsen et al., 2020)

2.3. Efeito do Tratamento Periodontal na Obesidade
O tratamento periodontal pode ter impacto nos biomarcadores da obesidade, o que

pode resultar numa melhoria na satide sistémica. Balli et al. (2016) demonstraram que o
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tratamento periodontal ndo cirurgico pode levar a uma diminuicdo da expressao de
quemerina (adipocina ligada a obesidade) no fluido gengival crevicular em individuos
obesos com periodontite. Embora este efeito tenha sido observado localmente, sugere a
possibilidade de que os niveis sistémicos desta adipocina possam diminuir apos a terapia

periodontal.

O tratamento da periodontite pode também levar a uma reducao nos niveis
sistémicos de leptina e proteina C-reativa. A terapia periodontal pode ainda contribuir
para um aumento significativo nos niveis sistémicos de adiponectina (citocina anti-
inflamatoéria). Adicionalmente, o tratamento da periodontite pode resultar numa melhoria

no perfil lipidico de individuos obeso (Wanichkittikul et al., 2021; Zuza et al., 2016)

Uma investigacao mais aprofundada por Martinez-Herrera et al. (2020) analisou
o stress oxidativo em leucocitos e as interagdes entre leucocitos e células endoteliais apds
o tratamento da periodontite em individuos obesos, com ou sem modificagdes na dieta.
Foi interessante observar que ambos os grupos, quer com uma dieta de baixas calorias ou
sem alteragdes na dieta, apresentaram uma diminui¢do significativa nos niveis séricos de
TNF-a apods o tratamento periodontal. Esta descoberta realca o potencial do tratamento

periodontal para melhorar a condi¢do sistémica global de individuos obesos.

Num outro estudo, foi feita uma comparacao entre individuos nao obesos e obesos em
relagdo aos niveis séricos de varios parametros bioquimicos apds o tratamento da
periodontite. Mais uma vez, os autores demonstraram que o tratamento periodontal por si
s0 pode levar a uma reducado significativa nos niveis séricos de TNF-a (Martinez-Herrera
et al., 2018). O estudo também explorou os efeitos da terapia dietética em conjunto com
o tratamento periodontal em parametros de inflamagdo sistémica. Foi observada uma
diminuicao significativa nos niveis de TNF-o apenas em individuos obesos que seguiram
uma dieta de baixas calorias apds o tratamento periodontal (Martinez-Herrera et al.,

2018).

A evidéncia existente sugere fortemente que o tratamento periodontal resulta numa
reducdo substancial de varios biomarcadores bioquimicos associados a obesidade,
independentemente de ocorrer ou ndo uma reducdo de peso. No entanto, sdo necessarias
mais investigagdes para aprofundar a nossa compreensao dos mecanismos subjacentes

que explicam este fendmeno (Silva-Boghossian & Dezonne, 2021).
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2.4. Efeito do Tratamento da Obesidade na Doenca Periodontal

A cirurgia bariatrica tem-se revelado uma estratégia eficaz para a perda de peso e
¢ sugerida como tratamento principal para a obesidade grave em adultos. Varios estudos
de coorte e estudos transversais t€ém avaliado o estado periodontal de individuos que
foram submetidos a esta cirurgia, e foram realizadas duas revisdes sistematicas com meta-

analises. No entanto, as suas conclusdes divergiram.

De Souza et al. (2018) relataram na sua meta-analise que nao foram encontradas
diferencas significativas nos niveis de fixagdo clinica, sangramento ¢ profundidade de
sondagem antes e depois da cirurgia baridtrica. A unica melhoria significativa observada
foi no indice de placa. Por outro lado, Fontanille et al. (2018) observaram um aumento
significativo na inflamacdo periodontal e na percentagem de locais periodontais com
profundidade de bolsa moderada nos primeiros seis meses apds a cirurgia. No entanto, ao
atingir o periodo de 12 meses ap0s a cirurgia bariatrica, ndo foram encontradas diferengas

significativas nos varios pardmetros periodontais analisados.

E importante destacar que, em alguns casos, os pacientes incluidos nestes estudos, em
ambas as revisdes sistematicas, apresentavam diferentes niveis de saude periodontal antes
da cirurgia e nem sempre receberam tratamento periodontal antes do procedimento

bariatrico (Jentsch et al., 2017).

Num estudo foi avaliado se intervengdes dietéticas para perda de peso podem
melhorar a resposta dos pacientes obesos ao tratamento periodontal. Um total de 78
pacientes obesos receberam tratamento ndo cirdrgico, com ou sem terapia dietética. Apos
trés meses, os pacientes do grupo dietético mostraram uma melhoria periodontal mais
significativa e redu¢do nos niveis de marcadores inflamatérios sistémicos em comparagao

com os pacientes sem intervengdo para perda de peso (Martinez-Herrera et al., 2018).

2.5. Intensidade do Tratamento Periodontal no Paciente Obeso

Kaye et al. (2022) realizaram um estudo para avaliar o efeito do excesso de peso
e obesidade no tratamento periodontal e a sua intensidade. Foi revelada uma maior
probabilidade de pacientes obesos procurarem tratamento periodontal. Além disso, tanto
0s pacientes com excesso de peso como 0s obesos demonstraram uma tendéncia superior,
em comparacdo com os individuos de peso normal, para necessitarem de procedimentos

cirurgicos. E de salientar que a propor¢io de pacientes que foram submetidos a raspagem
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e alisamento radicular, o procedimento mais frequentemente realizado, foi

significativamente mais elevada entre os obesos.

Adicionalmente, os resultados do estudo indicam que os pacientes classificados
com excesso de peso e obesos receberam tratamentos periodontais mais extensos do que
os individuos de peso normal, mesmo apds o ajuste para a gravidade inicial da doenga e
outros fatores relevantes. A duragdao do tratamento foi, em média, 2 meses mais longa
para os pacientes obesos € com excesso de peso, em comparagao com os individuos de
peso normal. Para além disso, os pacientes obesos € com excesso de peso demonstraram
também uma maior probabilidade de terem quatro ou mais dentes por quadrante tratados
com raspagem e alisamento radicular. Permanece por determinar se a associacdo mais
forte com procedimentos cirirgicos se deve a ter um maior nimero de dentes gravemente
afetados ou a tratamentos de raspagem e alisamento radicular malsucedidos que

necessitaram de intervengao cirirgica subsequente.

2.6. Paciente Obeso no Consultorio de Medicina Dentaria

A abordagem aos pacientes obesos deve ser realizada por uma equipa
multidisciplinar, dada a complexidade das suas necessidades de satide. E fundamental
reconhecer que os individuos obesos enfrentam um risco elevado de desenvolver varias
complicagdes sistémicas e orais graves. Portanto, torna-se imperativo rever
minuciosamente o seu histérico médico, explorar antecedentes médicos familiares e
identificar as preocupagdes especificas relacionadas com a satde oral (Ganesan et al.,

2021).

Os pacientes obesos enfrentam diversas barreiras potenciais que podem dissuadi-
los de procurar cuidados dentérios e periodontais adequados. Pacientes obesos tendem a
ter taxas de comparecimento dentario mais baixas em comparacao com individuos com
peso normal. Essas barreiras podem ser multifacetadas e incluir fatores emocionais, como
as atitudes dos prestadores de cuidados de satide e dos proprios pacientes, bem como
fatores externos, como o layout fisico da instalagdo de satde e a disponibilidade de
equipamento. Reconhecer e enfrentar essas barreiras € crucial para garantir que os

pacientes obesos recebam os cuidados dentarios e periodontais de que necessitam

(Marshall et al., 2016).
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Do ponto de vista clinico, para além do maior risco de desenvolver DP, os
pacientes obesos também estdo mais vulneraveis a diversas outras condigdes orais, tais
como caries dentdrias, xerostomia e problemas relacionados. Além disso, os pacientes
obesos podem apresentar uma cicatrizagcao mais demorada e uma maior probabilidade de
complicagdes pos-operatorias. Numa consulta periodontal, ¢ aconselhdvel implementar
um regime personalizado de terapia periodontal de apoio, que inclui orientagdo

nutricional a medida e instrugdes de higiene oral (Ganesan et al., 2021).

Ao realizar procedimentos de sedacdo consciente em pacientes obesos, ¢
imperativo ter em consideragdo varias variacdes anatdmicas especificas deste grupo de
pacientes. Uma avaliagdo abrangente dos varios sistemas corporais ¢ crucial antes de
avancar com o procedimento. Um profundo conhecimento das interacdes
medicamentosas, da meia-vida dos medicamentos e da farmacocinética ¢ essencial para

garantir a seguranca e eficacia do procedimento de sedacdo oral (Ganesan et al., 2021).

A adequagdo de uma cadeira de medicina dentaria convencional para a realizagao
de procedimentos pode ser limitada, dependendo da gravidade da obesidade de um
paciente. Essas cadeiras tém limites de peso variaveis, geralmente variando entre 158,8 e
226,8 kg. Quando os pacientes se aproximam ou excedem esses limites, isso pode
comprometer a seguranga ¢ o conforto, tanto do paciente quanto do profissional de
medicina dentéria. Para garantir que os procedimentos dentarios possam ser realizados de
forma confortavel e segura para pacientes obesos, pode ser necessaria a utilizagdo de
equipamento especializado, como cadeiras bariatricas multifuncionais, concebidas para
acomodar individuos com peso até 453,6 kg. A implementacdo destas adaptacdes pode
exigir mais espaco na sala de operagdes e incorrer em custos adicionais. No entanto, se o
consultério dentario atende a uma populagdo significativa de pacientes bariatricos, estas
cadeiras especializadas podem ser consideradas um investimento essencial para

proporcionar um atendimento adequado (Abed, 2017).

Pacientes obesos podem requerer consultas dentdrias mais longas. Além da
mobilidade limitada frequentemente experienciada por esses pacientes, os individuos
obesos também apresentam um espago intraoral mais estreito, o que pode afetar a
eficiéncia dos procedimentos dentarios. Portanto, pode ser necessario alocar mais tempo
para as consultas de forma a acomodar adequadamente os pacientes obesos (Ganesan et

al., 2021).
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3. Relacao entre a Diabetes e a Obesidade
A relagdo entre obesidade e DMT2 ¢ bem estabelecida e amplamente estudada na

literatura cientifica.

O aumento gradual de peso frequentemente desencadeia uma série de disturbios
metabolicos, sendo a DMT?2 notoriamente associado a obesidade. Curiosamente, a DMT2
pode ocorrer antes da obesidade em alguns individuos que apresentam resisténcia a
insulina inata, levando ao aumento da produgdo hepatica de glicose e niveis elevados de

insulina, que sdo os fatores subjacentes a obesidade (Ruze et al., 2023).

3.1. Obesidade como fator de risco para a Diabetes
A ligacdo entre a obesidade e a DM resulta principalmente de dois fatores: resisténcia a

insulina e deficiéncia de insulina (Verma & Hussain, 2017).

A obesidade provoca uma elevagdo sustentada dos niveis de AGLs no sangue,
contribuindo significativamente para a resisténcia a insulina. Os AGLs em excesso em
individuos obesos originam-se de acidos gordos derivados da alimentagdo e da lipdlise
do tecido adiposo. Especificamente, a gordura na zona central do abdomen ¢
metabolicamente mais ativa, libertando mais AGLs, resultando em resisténcia a insulina

em todo o corpo, como demonstrado em estudos clinicos (Verma & Hussain, 2017).

Os AGLs elevados aumentam a sua captagao celular e estimulam a B-oxidagao
mitocondrial, interferindo em varios niveis do metabolismo da glicose. A preferéncia pela
utilizacdo de lipidos em detrimento da glicose resulta numa redugdo na captacdo de
glicose pelos musculos e na sintese reduzida de glicogénio, acompanhada de
hiperglicemia cronica, conhecida como glicotoxicidade, que agrava ainda mais a

resisténcia a insulina (Verma & Hussain, 2017).

A hiperglicemia, associada a hiperinsulinemia compensatoria em resposta a
resisténcia a insulina, contribui para a glicagdo patoldgica de proteinas circulantes e a
formacdo de AGE, levando finalmente a faléncia e apoptose das células B pancreéticas

(Verma & Hussain, 2017).

O aumento na ingestao de gordura na dieta resulta no armazenamento de gordura

em varios tecidos, incluindo o figado, os musculos esqueléticos e as células beta
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pancreaticas, que normalmente nao armazenam lipidos. Isso leva a producao excessiva
de espécies lipidicas reativas prejudiciais, causando danos oxidativos especificos em
orgaos e disfuncdo celular, resultando progressivamente em resisténcia a insulina (Verma

& Hussain, 2017).

O actimulo de metabdlitos toxicos nas células  dos ilhéus pancredticos afeta
negativamente a secrecao de insulina e acelera a progressao para a DM. Ao nivel celular,
a transicdo da resisténcia a insulina para a DM ¢ marcada por stress oxidativo e
inflamacao sistémica. A inflamagdo crénica de baixo grau nos tecidos adiposos,
desencadeada pela obesidade, desempenha um papel crucial na patogénese da DM em

individuos obesos (Verma & Hussain, 2017).

Além disso, sinais inflamatdrios associados a obesidade comprometem a fungao
do reticulo endoplasmatico e resultam numa ativacao significativa da proteina JNK (c-
Jun N-terminal cinase) nos tecidos sensiveis a insulina, como o tecido adiposo e o figado.
O JNK ativado, especificamente a isoforma JNK-1, desempenha um papel dominante na
inibi¢do da a¢do da insulina por meio da fosforilagao da serina do substrato do recetor de

insulina-1 (Verma & Hussain, 2017).

A relagdo entre a obesidade ¢ a DMT2 ¢ complexa e multifacetada. A obesidade
desempenha um papel fundamental na promocgao da resisténcia a insulina, que ¢ um dos

pilares da patogénese da DM.

3.2. Diabetes como fator de risco para a Obesidade

A obesidade esta estreitamente ligada a um maior risco de desenvolver DMT2.
Embora o consumo excessivo de carboidratos possa acelerar o inicio do DMT2 em
pessoas com predisposicao genética, a obesidade ndo € a causa principal dessa condicao.
Em vez disso, individuos com predisposi¢dao genética para o DMT2 t€ém uma maior
probabilidade de desenvolverem excesso de peso ou obesidade devido a resisténcia

natural a insulina nos musculos (Malone & Hansen, 2018).

Essa resisténcia a insulina inerente nos musculos leva a um aumento natural nos niveis
de insulina, glicose e AGLs, garantindo um fornecimento adequado de substratos
energéticos para o funcionamento normal do coracdo e dos musculos esqueléticos. Como

resultado, as pessoas com DMT2 tém uma predisposi¢do genética para a resisténcia a
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insulina nos musculos, o que leva a um aumento na producao hepatica de glicose e niveis

mais elevados de insulina, contribuindo, por fim, para a obesidade (Malone & Hansen,

2018).

3.3. Tratamento com efeito mituo para Obesidade e a Diabetes

A DMT2 ¢ uma doenga metabolica de progressao gradual, frequentemente
associada a obesidade. Consequentemente, a gestdo da obesidade pode melhorar ou até
mesmo reverter a DMT2 em muitos pacientes. Além disso, uma vez que cerca de dois
tergos dos pacientes com DMT2 enfrentam problemas de excesso de peso, certos
tratamentos antidiabéticos, como medicamentos de administragao oral, também podem

resultar em redug@o do peso corporal (Ruze et al., 2023).

3.3.1. Mudancas no estilo de vida

Intervengdes no estilo de vida representam a primeira abordagem no tratamento
da obesidade ¢ DMT2 devido a sua eficacia e baixos riscos. Estas baseiam-se em
estratégias comportamentais, tais como a autovigilancia do peso, niveis de glicose, dieta
e atividade fisica. Estabelecimento de metas ¢ implementado para auxiliar os pacientes
na ado¢do de um estilo de vida saudadvel, habitos alimentares apropriados e niveis de

atividade fisica que contribuam para a perda de peso e controle glicémico (Ruze et al.,
2023).

3.3.2. Farmacoterapia

Dada a limitagao da eficacia das intervencdes relacionadas com o estilo de vida,
tornam-se necessarias outras abordagens terap€uticas para a gestdo eficaz da obesidade e
da DM. Tanto os medicamentos para a perda de peso como os que visam a redugdo da
glicose sdo geralmente tratamentos a longo prazo, e a sua interrupgao s6 € considerada
em casos de intolerancia ou preocupagdes de seguranca devido a possiveis efeitos
secundérios. E fundamental manter a adesdo as intervengdes no estilo de vida, uma vez
que os medicamentos ndo t€ém um impacto direto na dieta ou na atividade fisica (Davies

etal., 2018).
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Atualmente, existem varios medicamentos disponiveis para o tratamento da
obesidade, estes medicamentos anti-obesidade tém demonstrado também alguma eficacia

na reducdo dos niveis de glicose no sangue (Davies et al., 2018).

E importante também real¢ar que muitos medicamentos antidiabéticos podem ter
impacto no peso corporal e podem contribuir para a perda de peso, enquanto a insulina,
frequentemente prescrita, tende a resultar num aumento do peso corporal (Davies et al.,

2018).

3.3.3. Dispositivos médicos

Devido a abordagem conservadora e a eficdcia limitada das intervengdes de estilo de
vida e tratamentos farmacéuticos, t€ém sido desenvolvidos dispositivos médicos para
preencher esta lacuna, oferecendo uma solucdo versatil para pacientes que ndo desejam

ou ndo sdo adequados para a cirurgia bariatrica (Lee & Dixon, 2017).

Atualmente, existem diversos dispositivos disponiveis para o tratamento da
obesidade, como bandas géstricas ajustaveis, baldes intragéstricos, sistemas de
estimulacdo elétrica, sistemas de esvaziamento gastrico, revestimentos de bypass
endoscopico endoluminal e outros tipos de dispositivos e técnicas. Esses dispositivos tém
uma eficéacia de perda de peso intermedidria entre a farmacoterapia e a cirurgia bariatrica,
sendo notados por exercer um impacto positivo no controle da DMT2 e nos niveis

glicémicos (Lee & Dixon, 2017).

3.3.4. Cirurgia Bariatrica

A cirurgia bariatrica ¢ a abordagem mais eficaz para alcangar a curto ¢ a longo
prazo tanto a perda de peso como o controlo glicémico. Esta, ndo so leva a perda de peso
sustentada, mas frequentemente resulta na melhoria ou mesmo na remissdo de condi¢des
relacionadas com a obesidade, nomeadamente a DMT2, sindrome metabdlica, uma
melhor qualidade de vida e uma sobrevivéncia prolongada. A cirurgia bariatrica alcanga
esses resultados através de mecanismos complexos que vao para além da mera perda de
peso, envolvendo alteragdes positivas nos perfis de incretina, na secrecao de insulina, na

sensibilidade a insulina e muito mais. Proporciona uma perda de peso substancial e
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controlo glicémico duradouros, superando as capacidades da medicagdao convencional

para o controlo a longo prazo da DMT2 (Arterburn et al., 2020).

No entanto, ¢ importante reconhecer que a cirurgia bariatrica ndo ¢ uma solucao
universal e unica paraa DMT2. Alguns pacientes, especialmente os mais idosos que usam
insulina, recuperam peso ou possuem determinados fatores de risco, como uma maior
circunferéncia da cintura inicial, uma dura¢ao mais longa da DM ou um mau controlo
glicémico pré-operatdrio, podem ser mais propensos a sofrer uma recaida da DMT2 ao
longo do tempo. No entanto, os efeitos duradouros da cirurgia bariatrica frequentemente
resultam numa DMT?2 recorrente menos grave e mais facil de gerir, exigindo regimes de

medica¢do menos intensivos (Arterburn et al., 2020).
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III. CONCLUSAO

A presente tese investigou minuciosamente a complexa relagdo triangular entre a
periodontite, DM e obesidade, demonstrando como essas condig¢des interagem e se afetam
mutuamente. Os resultados desta pesquisa destacaram a importancia de um entendimento
abrangente dessas interagdes, uma vez que elas podem ter impactos significativos no

diagnostico, tratamento e prevencao de cada uma dessas condigdes.

Evidéncias indicam uma relagdo complexa entre a DM e a DP. Isto sugere que a DM
ndo sO agrava a resposta inflamatoria a acumulagdo de placa, mas também que a
inflamacdo periodontal pode perturbar o controlo glicémico e até mesmo servir como
precursor do desenvolvimento da DM em individuos ndo diabéticos. Este entendimento
baseia-se, em parte, numa compreensao mais profunda dos processos metabolicos que
ligam a DM e a inflamagdo. Além disso, existem evidéncias de que o tratamento
periodontal pode levar a uma redugdo nos niveis de HbAlc no plasma, resultando num

melhor controlo glicémico para os doentes diabéticos.

Quanto a ligacdo entre a obesidade e a DP, ¢ plausivel que, para além do seu impacto
direto no controlo glicémico, a inflamagdo periodontal possa perturbar o metabolismo da
gordura, levando a hiperlipidemia. Além disso, poderia aumentar os niveis circulantes de
citocinas pro-inflamatorias, induzindo alteragdes inflamatorias no tecido adiposo e a
infiltragdo de células inflamatorias cronicas. Isso, por sua vez, comprometeria o controlo
glicémico, potencialmente contribuindo para o aumento da expressdo de AGE, maior

formacgao de citocinas e agravamento da inflamagado periodontal.

Estas observacgdes sugerem uma relacdo multifacetada entre adiposidade, DM e DP.
Nesta interacdo complexa, cada uma destas condigdes exerce influéncia sobre as outras,
com a inflamag¢do atuando como intermedidria facilitando a comunicagao bidirecional

entre elas.
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