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Introducéao

O diabetes mellitus é um distarbio metabdlico complexo dos
carboidratos, lipideos e proteinas. A doenca associa-se a resisténcia a insulina
e/ ou a sua deficiéncia. As alteracbes se devem a uma disfuncédo das ilhotas
pancredticas, que consistem em um aglomerado microscopico de células do
pancreas, sendo constituido em 68% por células b. Essas células sédo
responsaveis pela producdo e armazenamento da insulina. Uma elevacao dos
niveis de glicemia, resulta em liberacdo de insulina, mas ndo em sua sintese o
gue pode resultar em hiperglicemia (CRAWFORD; COTRAN, 2000).

A expressdo da deficiéncia da insulina manifesta-se por uma
variedade de disturbios metabdlicos, sendo dois tipos principais de diabetes
primario: a) diabetes tipo 1 (diabetes insulino-dependente) e b) diabetes tipo 2
(diabetes nao-insulino-dependente). Esses dois tipos se diferem na
apresentacdo clinica, origem genética, patogénese, lesbes das ilhotas
pancreaticas e resposta a insulina. O diabetes tipo 2 acomete a maioria dos
pacientes diabéticos (80 a 90%) e resulta de um defeito na molécula de insulina
ou de uma anormalidade nos receptores para insulina da membrana das células,
0 que leva a uma diminuicdo da producédo de insulina acarretando em
hiperglicemia (REPORT OF EXPERT COMMITTEE., 2003).

As complicagdes clinicas do diabetes s&do resultantes da
hiperglicemia. Dentre as implicacdes bucais do diabetes pode-se destacar o
aumento da severidade da doenca periodontal (LOE, 1993), ocorréncia da
diminuicdo do fluxo salivar ou xerostomia, sensacéo de queimacao ou ardéncia

bucal e infeccéo por Candida spp. (NISHIMURA, 1998), sendo que a fregiiéncia
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e a gravidade das manifestacdes clinicas séo resultantes da gravidade e da
duragéo do diabetes.

Evidéncias sugerem existir correlacdo positiva entre diabetes mellitus
e destruicdo periodontal, baseada no fato da perda de insercdo periodontal
ocorrer mais freqientemente e em maior extensdo em pacientes diabéticos ndo
controlados. Esse fato é hipoteticamente justificado pela alta susceptibilidade a
infeccdes (CHRISTGAU et al., 1998).

Dentre as outras condigbes associadas ao diabetes, pode-se
destacar a xerostomia e a hiposalivacdo. A xerostomia € considerada uma
sensacao subjetiva de ressecamento bucal que freqlientemente, mas nao
necessariamente, esta associada com uma diminui¢cdo da quantidade de saliva.
O efeito da redugéo de fluxo salivar pode estar envolvido com desconforto
durante fala, mastigacdo, degluticdo, e com a diminuicdo da resisténcia a
infeccdes.

Alguns fatores como a transmissdo oral de leveduras, o tipo e a
duragéo do diabetes, e o grau de controle glicémico do paciente tém sido
associados com individuos diabéticos e microrganismos bucais (HILL et al.,
1989; DARWAZEH et al.,, 1990), entretanto, alguns autores (ALLEN, 1992;
VITKOV et al., 2002) consideram que, para muitos individuos, o proprio sistema
imune e a competicdo com as demais bactérias bucais mantém o equilibrio entre
saulde e doenca, e qualquer alteracéo neste equilibrio resultaria em candidose.

A obtencéo de dados sobre as interac6es microbianas e sua relacao
com fatores clinicos e salivares é necessaria para ampliar os conhecimentos a

respeito do assunto em questao.
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Revisao da Literatura

Esta revisdo de literatura foi subdividida em topicos com intuito de
organizar cada item separadamente de forma a facilitar a leitura e ressaltar a
importancia do tema proposto.
1-Diabetes Mellitus
2- Alteracéo do fluxo salivar e xerostomia no Diabetes Mellitus
3- Candida spp. na cavidade bucal e candidose no Diabetes Mellitus

4-Doencga Periodontal e Diabetes Mellitus
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1. Diabetes Mellitus

O diabetes mellitus € um grupo heterogéneo de desordens que
apresenta como caracteristica comum toleréncia alterada a glicose ou o
comprometimento do metabolismo dos lipideos e carboidratos. O
desenvolvimento do diabetes mellitus surge a partir de uma resposta secretoria
defeituosa ou producéo deficiente de insulina, ou ainda, de uma incapacidade
em utiliza-la, apresentando uma consequente hiperglicemia (aumento da taxa de
acucar no sangue) (BRONDANI et al., 2002). Cerca de 3% da populacdo
mundial padece de diabetes, tornando-se uma das doencas nao-contagiosas
mais comuns (TAYLOR et al., 1998).

O diabetes mellitus pode ser originado de uma destruicdo das
células b do pancreas, também conhecidas como ilhotas pancreaticas, ou
ilhotas de Langerhans, cuja funcdo é produzir insulina. As ilhotas consistem
em um aglomerado microscépico de células do péancreas, composto por
quatro tipos de células diferentes, as células b, a, d e PP (polipeptidio
pancreatico) (CRAWFORD; COTRAN, 2000).

As células b representam cerca de 68% da populacdo de células
das ilhotas dos adultos e s&o responsaveis pela producdo e armazenamento
da insulina, sendo que o estimulo mais importante que deflagra a sintese e
liberagdo da mesma é a glicose. A ocorréncia de uma eevacéo da glicemia
resulta em captacdo de glicose pelas células b e liberacdo imediata de
insulina. Se o estimulo secretorio persistir, ocorre uma estimulacdo da
liberacdo de insulina e ndo de sua sintese, que resulta em um quadro de

hiperglicemia, visto que a insulina tem como principal funcdo metabdlica
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aumentar a velocidade de transporte da glicose para outras células do
organismo (CRAWFORD; COTRAN, 2000).

Baseado na classificacdo atualmente aceita pelos membros do
Report of Expert Committee (2003), o diabetes mellitus pode ser dividido em
2 tipos principais: tipo 1 e tipo 2 e em variantes que diferem nos padrdes de
heranga, resposta a insulina e origens, incluindo: 1) Diabetes Mellitus tipo 1;
2) Diabetes Mellitus tipo 2; 3) Quadro de intolerancia a glicose; 4) Quadro de
intolerancia a glicose em jejum; 5) Diabetes gestacional e 6) outros tipos
especificos de diabetes como aquelas resultantes de doencas do péancreas,
de terapia medicamentosa, de endocrinopatias, de infeccdes e de desordens
genéticas. O diabetes mellitus pode ser um distarbio secundario ou estar
associado a outras condi¢cdes sistémicas, como o diabetes gestacional
associado a gravidez que acomete de 2 a 5% do total dos casos de diabetes.

Outro grupo de diabetes advém de alteracbes genéticas das

7

funcdes das células b e é responsavel por menos de 5% dos casos. Este
grupo € comumente denominado diabetes do jovem, com inicio na
maturidade (DJIM) e manifesta-se sob a forma de hiperglicemia leve, sendo
transmitido com carater autossémico dominante. Os mecanismos através dos
quais as mutagbes genéticas resultam numa forma autossémica dominante
de diabetes mellitus permanecem desconhecidos, mas, presumivelmente,
envolvem uma anormalidade no metabolismo da insulina (REPORT OF
EXPERT COMMITTEE, 1997; CRAWFORD; COTRAN, 2000).

O diabetes tipo 1, também denominado diabetes mellitus insulino-
dependente (DMID) é responsavel por 10% do diabetes primario, sendo causado

pela destruicdo das células b do pancreas. A destruicao das células pode ser o



27

resultado ¢ uma reacdo autoimune ou de uma infecg¢do viral, entretanto, os
individuos acometidos apresentam predisposi¢do genética para tal (NISHIMURA
et al, 1998; TAYLOR et al., 1998).

A maior parte dos pacientes diabéticos (80 a 90%) apresenta o
denominado diabetes tipo 2 também conhecido como diabetes mellitus nao-
insulino-dependente (DMNID). Em contraste com o diabetes tipo 1, o diabetes
tipo 2 parece resultar de um conjunto de mudltiplos defeitos genéticos ou
polimorfismo. Os dois defeitos metabdlicos que caracterizam o diabetes tipo 2

sdo: 1) um disturbio na secrecéo de insulina pelas células b e 2) uma reducéo

by

da resposta dos tecidos periféricos a insulina (resisténcia a insulina). Tais
defeitos podem ser resultantes de um defeito na molécula de insulina ou de
uma anormalidade nos receptores para insulina da membrana das células, o
gue leva a uma diminuicdo da producdo da mesma (NISHIMURA et al., 1998;
TAYLOR et al., 1998; YUAN et al., 2001).

Do ponto de \vista fisiologico, a resisténcia a insulina,
independentemente do seu mecanismo, resulta na incapacidade da insulina
circulante dirigir apropriadamente o metabolismo da glicose (e de outros
combustiveis metabdlicos) e em hiperglicemia mais prolongada das células b
do pancreas (CRAWFORD; COTRAN, 2000).

Os pacientes diabéticos tipo 2 sdo freqlientemente obesos (80%)
e apresentam intolerancia a glicose, entretanto, a intolerancia a glicose pode
ser tratada com o controle da dieta e do peso corporal, apesar de alguns
pacientes apresentarem a necessidade de associar medicamentos contendo

agentes quimicos que reduzem os niveis de glicemia (REES, 1994).
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Os sinais e sintomas classicos do diabetes mellitus incluem a
triade: polidria, polidpsia e polifagia, podendo apresentar prurido de pele,
retal ou vaginal, perda de peso, cansago fisico e nausea, dentre outros.
Entretanto, tais sintomas estdo associados em maior freqiéncia com a falta
de controle metabdlico do diabetes mellitus tipo 1, e em raros casos de
diabéticos tipo 2 descompensados, mas podem ser reversiveis se
considerarmos um diagnéstico precoce e uma terapia efetiva (REPORT OF
EXPERT COMMITTEE, 2003).

O comprometimento da funcdo da insulina afeta ndo apenas o
metabolismo da glicose, mas também o metabolismo dos lipideos e dos
carboidratos. A assimilagcdo da glicose nos tecidos muscular e adiposo se
encontra acentuadamente diminuida, ou até mesmo ndo existente. Em
consequéncia, ocorrem hiperglicemia de jejum e glicosuria (aumento da taxa
de acucar na urina). A glicosuria induz polidria (aumento das perdas
urinarias), causando uma acentuada perda de &gua e eletrdlitos
(CRAWFORD; COTRAN, 2000). Segundo os autores, a deficiéncia de
insulina provoca uma excessiva degradacdo das reservas adiposas, com
conseglente aumento nos niveis de acidos graxos livres. A oxidacdo desses
acidos graxos no figado da origem a corpos cetbnicos (acido acetoacético e
acido b-hidroxibutirico), sendo que o glucagon, horménio plasmatico, acelera
a oxidacdo desses acidos graxos. A velocidade de formagdo dos corpos
cetbnicos pode exceder a velocidade de utilizacdo do acido acetoacético e do
acido hidroxibutirico pelos musculos e por outros tecidos, produzindo assim,
cetonemia e cetondria. Se a excre¢cdo urindria de cetonas estiver

comprometida pela presenca de desidratacdo, a concentracdo plasmatica de
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ions hidrogénio aumenta, e, em consequéncia, ocorre cetoacidose metabdlica
sistémica, o que leva o paciente ao coma.

As complicagbes sistémicas do diabetes estdo diretamente
relacionadas a hiperglicemia e incluem retinopatia, nefropatia, neuropatia,
alteracbes macrovasculares podendo levar a amputagdo de membros
inferiores e alteragbes microvasculares como prejuizo no processo de
cicatrizacdo de feridas (MEALEY, 1999). Algumas caracteristicas descritas
por Teuscher et al. (1989) incluem cegueira, degeneracdo sensorial e
nervosa, e disfuncdo renal progressiva que pode resultar em nefropatia
diabética, acarretando um aumento na incidéncia de hipertensdo nesses
pacientes.

Alguns autores relatam dois mecanismos resultantes da
hiperglicemia, possivelmente relacionados com as complicacdes. No primeiro
mecanismo, a glicose € metabolizada pela enzima aldose-redutase, reduzida
a sorbitol e finalmente a frutose. Os niveis acumulados de sorbitol e frutose
promovem um aumento no influxo de agua para o interior da célula, levando a
uma leséo celular osmética. Esses danos ocorrem em alguns tecidos que ndo
necessitam de insulina para o transporte da glicose (por exemplo, nervos,
cristalino, rins, vasos sanguineos). O segundo mecanismo € a producédo dos
AGEs (Advanced Glycation End Products - produtos finais da glicosilacdo
avancada), produtos ndo-enzimaticos quimicamente irreversiveis, derivados
da glicose e, que acumulam-se no plasma e nos tecidos dos diabéticos
(BROWNLEE, 1992), sendo recentemente encontrado na gengiva desses
pacientes (SCHMIDT et al.,, 1996). Alguns estudos relatam que o acumulo

dos AGEs pode afetar a migracdo e a atividade fagocitaria dos neutrofilos
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polimorfonucleares, resultando no estabelecimento de uma microbiota
subgengival patogénica (SCHMIDT et al., 1996).

Segundo Vlassara (1997), os AGEs ligam-se a receptores de
membranas celulares em muitos tipos de células: endoteliais, mondcitos,
macrofagos e linfocitos, induzindo uma variedade de atividades bioldgicas,
incluindo migracdo de mondcitos, liberacdo de citocinas e de fatores de
crescimento de macréfagos, sendo que todos esses efeitos podem contribuir
para as diversas complicagcfes diabéticas.

O tratamento médico do diabetes mellitus tem intuito de abaixar o0s
niveis de glicose no sangue e prevenir o aparecimento das complicacées
associadas ao disturbio. Segundo Lomasky et al. (1990), o tratamento pode
ser constituido de medidas ndo medicamentosas, como controle de dieta e de
peso corporal, atraves da reducdo da ingestdo de carboidratos,
principalmente, agucar refinado e de alimentos com alto teor de gordura, da
reeducacédo alimentar e da realizacdo de exercicios fisicos.

Entretanto, a terapia medicamentosa (REES, 1994) pode ser
utiizada como coadjuvante no controle da glicemia, utlizando-se drogas
imunossupressoras, antidiabéticos orais e insulina, além da alternativa do
transplante de pancreas ou de células b do pancreas. Os antidiabéticos orais
podem ser classificados como 1) secretores de insulina, de agéo prolongada
como as sulfoniluréias, que estimulam a secrecdo de insulina, ligando-se a
receptores nas células b do péancreas, e os de acdo rapida, denominados
glicinas, com semelhante mecanismo de acgéo; 2) sensibilizadores de insulina,
como a Metformina, que além da acdo hipoglicemiante, tem efeito anorético,

produzindo perda de peso concomitante. Apresenta como mecanismo de
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acdo, a diminuicAo da producdo hepética de glicose. Outra classe de
farmacos sensibilizadores de insulina sdo as glitazonas, sendo seu
mecanismo de acdo a diminuicdo da resisténcia a insulina, melhorando a
interacdo entre esta e seus receptores periféricos, principalmente no tecido
muscular hepatico e adiposo; 3) inibidores da a-glicosidase que tem dois
representantes farmacoldgicos (acarlose e miglitol) com mecanismo de agéo
semelhantes: o de inibir parcial e temporariamente a enzima a-glicosidase,
que degrada os carboidratos, transformando-os em glicose na digestdo
intestinal (BPR, 1995%; MELANDER, 1996; ASSOCIACAO NACIONAL DE
ASSISTENCIA AO DIABETICO, 2001; DEF, 2003/04).

Segundo Malmberg (1997), nos casos de diminuicdo da producao
de insulina, a administracdo parenteral de insulina auxilia no controle
metabolico do diabetes, sendo instituida quando os antidiabéticos orais,
mesmo quando utilizados em combinagdo, ndo produzirem o controle
glicémico adequado. O uso de insulina também esta indicado, substituindo os
farmacos orais na intercorréncia de infecgbes graves, acidente vascular
cerebral e enfarto agudo do miocardio jA que nesses casos 0 controle
glicémico melhora o prognostico e diminui a mortalidade cardiovascular em
até 30%.

O controle glicémico previne o aparecimento das complicagbes
provenientes do diabetes (STEWART et al., 2001) e tém mostrado reducgéo
significativa das complicagbes associadas a ele (REPORT OF EXPERT

COMMITTEE, 2003).

& GUIA do paciente — medicamentos. S&o Paulo: BPR, 1995
P DICIONARIO de Especialidades Farmacéuticas. 32. ed. Rio de Janeiro: JBM, 2003/04.
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Os métodos de eleicdo para o diagnoéstico do diabetes sdo os
testes de glicemia em jejum, associados aos de glicemia pés-prandial e aos
de hemoglobina glicada (TSUJI et al., 1991).

Segundo The National Diabetes Data Group of National Institutes
of Health (1982), os critérios aceitos para diagnostico do diabetes apods
ingestdo oral de glicose séo: a) taxa de glicemia em jejum: 2140mg/ dL em
pelo menos 2 ocasides diferentes e b) taxa de glicemia apés ingestédo de 75g
de acucar: 3 200mg/ dL apds 2 horas. O monitoramento da efetividade do
controle metabdlico é feito por meio da medicdo dos niveis de proteinas
glicosiladas no soro, especialmente, a a-hemoglobina glicosilada (HbA.), que
se incorporada as células vermelhas do sangue, indicando a taxa de glicose
no sangue nos ultimos 2 ou 3 meses (SOSKOLNE, 1998).

Observagdes de Smith (1987), Taylor et al. (1998), Report of
Expert Committee (2002), verificaram-se que a diminuicdo da glicemia
causada pelo uso de sulfoniluréias, metformina ou insulina, reduz o risco de
retinopatia e nefropatia em 25% dos pacientes diabéticos tipo 2 tratados. Pelo
uso desses medicamentos aumentarem a incidéncia de hipoglicemia, os
pacientes diabéticos tipo 2, em tratamento intensivo, podem apresentar um
risco aumentado de hipoglicemia durante o tratamento dental. O
monitoramento do acuUcar no sangue desses pacientes € considerado de
grande importancia para o tratamento odontoldgico.

Segundo Nishimura et al. (1998), Moore et al. (2001), os pacientes
diabéticos controlados e ndo controlados se apresentam mais susceptiveis a
infecgBes bucais como doencga periodontal e infec¢des associadas a Candida

spp. Dentre as manifestacbes orais importantes do diabetes, pode-se
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destacar a diminuicdo do fluxo salivar, xerostomia, sensacdo de queimacao
ou ardéncia bucal e maior severidade da doenca periodontal (Mealey, 1999).
Entretanto, a prevaléncia e as caracteristicas das complicacdes bucais

dependem do tipo de diabetes estudado (LOE, 1993; CHAVEZ et al., 2000).

2. Alteragdo do fluxo salivar e xerostomia no Diabetes

Mellitus

A secrecdo salivar e de outros fluidos provenientes de glandulas
exocrinas como lagrimas e secrecdes nasais apresentam componentes
imunoldgicos (como por exemplo, anticorpos seéricos) e nao imunolégicos
(proteinas) que atuam na protecdo das superficies mucosas. A saliva contém
proteinas e peptideos que auxiliam na manutencdo da integridade dental e da
mucosa contra agentes quimicos, fisicos e agressdo microbiana. Com relacao
as propriedades protetoras da saliva, pode-se destacar a funcdo de
lubrificacdo dos tecidos moles e duros da cavidade bucal, o que permite
adequado funcionamento do sistema mastigatorio e digestivo com minimo
trauma, além da saliva apresentar baixa solubilidade, alta viscosidade e
adesividade, mantendo os tecidos bucais hidratados.

Quando alguma alteracdo tecidual estd presente, como por
exemplo, em casos de gengivite, a quantidade de fluidos bucais aumenta em
consequéncia da secrecdo do fluido crevicular estar aumentada em

decorréncia da inflamacédo gengival. Este fluido, liberado pelas células de
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defesa do organismo, € rico em anticorpos séricos contra bactérias orais,
células fagocitarias e quimiocinas e contribui para 0 mecanismo de defesa da
saliva (MANDEL, 1989).

Segundo MANDEL (1989), uma populagcdo mais velha apresenta
alta incidéncia de disfuncdo de glandula salivar causada por doencas locais e
sisttmicas, desordens imunoldgicas, radiacdo, quimioterapia e em
consequéncia dos efeitos colaterais de uma variedade de medicamentos.

Reducdes de saliva tem impacto negativo nas céries dentais e
outras infecgbes orais, sendo que a disfuncdo salivar tem sido associada com
dificuldades no uso de proteses dentais, dificuldade de mastigacao,
degluticho e higiene oral, geralmente resultando em trauma tecidual,
deixando os tecidos friaveis e aumentando o risco de infec¢Bes bucais
bacterianas e fangicas (MANDEL, 1989; CHAVEZ et al., 2001).

Muitos pesquisadores tém examinado a relacéo entre diabetes e
secrecao salivar (MEURMAN et al.,, 1998; CHAVEZ et al., 2000). Entretanto,
ha um numero limitado de estudos avaliando o efeito do diabetes e do
controle glicémico no fluxo salivar.

Segundo Mandel e Wotman em 1976 e Chavez et al., em 2000, a
xerostomia € uma sensacdo subjetiva de ressecamento bucal que
freqientemente, mas ndo necessariamente, estd associada com uma
diminuicdo da quantidade de saliva. Fatores como o tipo de coleta de saliva
(estimulada ou néo), procedimentos e cronometragem da coleta, composi¢éo
e tipo de glandula secretora (de maior ou menor secrecdo salivar) podem
contribuir para o paciente relatar boca seca e correlacionar com

hiposalivagéo. Entretanto, a prevaléncia de xerostomia varia numa taxa de 10
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a 20% conforme o método de avaliacdo e a populacédo estudada (FOX et al.,
1987).

Segundo alguns autores (NAVAZESH et al., 1992; PAI et al,
2001) o diagnostico clinico inicial de alteracdo salivar € dificil, e acreditam
gue uma combinacdo de métodos objetivos como, mensuracdo do fluxo e
avaliacdo da presenca clinica de xerostomia, e de métodos subjetivos, pela
utilizacdo de questionarios sobre a sintomatologia de ressecamento bucal
podem ser decisivos para o diagnostico final.

Dawes et al. (1987) e Fox et al. (1987), verificaram que em
pessoas sem comprometimento sistémico que apresentam fluxo salivar
normal, 50% se queixaram de xerostomia, relatando a sensagcdo de boca
seca.

Apesar da sensacao de xerostomia ser comumente encontrada em
pacientes mais velhos, isso pode ser explicado pelo fato de existir alteracdo
da funcdo psicossensorial, que afeta a percepcdo oral ou por mudancas na
composicdo quimica da saliva, normalmente encontradas nesses pacientes
(TORRES et al., 2002).

Segundo Sreebny et al. (1992) e Chavez et al. (2000), a idade do
individuo apresenta pouco impacto no fluxo salivar, entretanto, a presenca de
doencgas crbnicas e 0 uso de medicamentos, associados a idade do paciente,
diminuem o fluxo salivar numa taxa de 40% ou mais, sendo que as queixas
de sensacdo de boca seca aumentam em 3 vezes em pacientes idosos que
utilizam medicamentos xerogénicos. Os autores relataram que o fluxo salivar
normal € representado por uma taxa de 0,3 a 0,5mL/min, enquanto que a

hiposalivagéo aparece numa taxa de fluxo salivar de 0,1 a 0,01mL/min.
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Um numero variado de condicdes e doencas pode estar associado
com xerostomia e hiposalivagdo como, pacientes irradiados e portadores da
Sindrome de Sjogren. Pacientes com quadro depressivos ou que apresentam
ansiedade, frequentemente, relatam sensacéo de boca seca, mesmo apos a
medicdo do fluxo salivar ndo indicar diminuicdo. Além disso, drogas
xerogénicas como 0s anticolinérgicos, anti-hipertensivos, diuréticos,
antidepressivos triciclicos e ansioliticos, dentre outros, sdo normalmente
associados com relato de boca seca e com hiposalivacdo (BERGDAHL;
BERGDAHL, 2000; DANIELS, 2000).

Alteracdes no fluxo salivar e na composicao da saliva de pacientes
diabéticos tem sido relatados em varios estudos anteriores. Nos estudos de
Harrison e Bowen (1987) e Thorstensson et al. (1989), o fluxo salivar dos
pacientes diabéticos apresentou taxas reduzidas, enquanto que nos estudos
de Tenovuo et al. (1986) e Meurman et al. (1998) ndo foram encontradas
alteracdes salivares.

Estudos prévios tem indicado uma associacdo entre hipertensédo
ou utilizacdo de medicamentos anti-hipertensivos e boca seca (SREEBNY;
VALDINI, 1989). Segundo Dodds et al. (2000), os efeitos da reducao de fluxo
salivar encontrados em pacientes diabéticos e hipertensos podem acarretar
desconfortos durante a fala, a mastigacdo e a degluticdo, além da diminuicao
da resisténcia a infec¢des. Embora tais alteracdes possam ser resultantes do
proprio diabetes, ou do estado hipertenso, ou da associacdo desses fatores
com a utilizagdo de medicamentos, 0s autores salientam que pacientes
nessas condicdes clinicas devem ter criterioso acompanhamento da saude

bucal.
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Algumas investigacfes tém indicado que pacientes diabéticos
normalmente relatam sensacdo de boca seca e sintomas de diminuicdo do
fluxo salivar (SREEBNY et al., 1992), sendo que os pacientes diabéticos com
elevadas taxas de glicose no sangue, apresentam taxas reduzidas de fluxo
salivar (MOORE et al., 2001).

Algumas evidéncias sugerem que O mesmo mecanismo de
deteriorizagcdo patologica de 6rgdos associado ao diabetes como neuropatias,
mudancas microvasculares, desequilibrio hormonal, ou a combinacdo desses
fatores pode levar a hipofuncdo das glandulas salivares (CHAVEZ et al.,
2000; COLLIN et al., 2000).

Estudos longitudinais prospectivos e representativos envolvendo
pacientes diabéticos mais velhos sao necessarios para esclarecer & efeitos
do diabetes e do controle glicémico nas alteracGes salivares (CHAVEZ et al.,
2000). Se o pobre controle glicémico do diabetes levar a disfuncéo salivar,
entdo, terapias preventivas e intervencbes comportamentais meédicas de
forma a alterara psicologicamente o0 comportamento do paciente e
odontol6gicas sao necessarias para reduzir os problemas de fluxo salivar e
alteracdes bucais, com o intuito de melhorar a qualidade de vida desses

pacientes.
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3. Candida spp na cavidade bucal e candidose no Diabetes

Mellitus

A ocorréncia de Candida spp. na cavidade bucal, estabelece-se
sob forma comensal e constitui parte da microbiota bucal normal. As razdes
para o estabelecimento de infec¢des séo fatores predisponentes, tais como:
queda de imunidade do hospedeiro, desordens enddcrinas, lesbes em
mucosa, higiene oral deficiente, tratamento prolongado com antibioticos,
corticosterdides e outros (JORGE et al., 1997; VITKOV et al., 1999;
SAMARANAYAKE et al., 2002).

Varios fatores de viruléncia de Candida albicans tem determinado
com sucesso a colonizagdo ou invasao do tecido do hospedeiro. Dentre 0s
fatores de viruléncia, os mais estudados sdo os relacionados a parede
celular, a adesdo e a producdo de enzimas proteoliticas. A parede celular do
microrganismo € essencial para o sucesso do patdgeno, pois promove
protecdo contra as alteracbes osmoticas, principalmente por ser a regido de
contato entre o0 organismo e 0 meio ambiente. As ligagbes da superficie
celular e receptores promovem a colonizagdo das células hospedeiras e
tecidos, considerando que enzimas proteoliticas sdo envolvidas na
penetracdo dos tecidos. Este € outro mecanismo pelo qual Candida albicans
pode causar dano aos tecidos, pela producdo enzimética, como por exemplo,
através da producdo da enzima fosfolipase que possui como caracteristica a

capacidade de lisar membranas celulares, degradando fosfolipideos

encontrados nelas (MCCULLOUGH et al., 1996).
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A aderéncia de espécies do género Candida spp. as superficies do
hospedeiro € requerida para a colonizacdo inicial e contribui para a sua
persisténcia dentro do hospedeiro. Sem aderéncia, a taxa de crescimento de
Candida spp. € insuficiente para manter a colonizacdo na cavidade bucal.
Portanto, a aderéncia é um fator importante durante a progressdao do estado
de colonizacdo para infeccao (VAN BURIK; MAGEE, 2001; VITKOV et al.,
2002).

Candida albicans co-agrega e co-adere a certas espécies
microbianas existentes na cavidade bucal como, estreptococos e patdégenos
presentes no biofime dental, além disso, algumas proteinas salivares
intensificam essas interacbes na presenca de doenca periodontal e céries
(HOLMES et al., 1995). Nos estudos de Moore et al. (1993), foi verificada alta
ocorréncia de leveduras associada a periodontite em pacientes
imunocomprometidos.

Estudos anteriores mostraram alta incidéncia (77%) de espécies
de Candida spp. isoladas da cavidade oral de pacientes diabéticos tipo 1
(WILLIS et al., 2000) e tipo 2 (FISHER et al., 1987; FARAH et al., 2000). Da
mesma forma, Manfredi et al. (2002) verificaram a presenca de Candida na
cavidade bucal de 60% dos pacientes diabéticos tipo 1 e 2 estudados.

Candida spp. sdo encontrados também em individuos sadios
comportando-se como oportunistas. A presengca de Candida e a néo
existéncia de patologia associada a ela, tém sido vastamente pesquisado.
Allen (1992) considera que, para muitos individuos, o proprio sistema imune e
a competicdo com as demais bactérias orais mantém o fungo sob controle, e

qualquer alteracéo neste equilibrio resultaria em candidose.
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Clinicamente, a candidose bucal pode ser considerada uma
freqiente e significante causa de desconforto bucal (ardéncia e/ ou
gueimacdo), acarretando aos pacientes dificuldades de mastigacdo e
degluticio (SAMARANAYAKE et al., 2002).

A classificagdo das infeccbes por Candida é ato dificil, em
decorréncia da variedade de manifestacBes clinicas. Segundo a classificacéo
de Saramanayake e Mac Farlane (1990), Axell et al. (1997) e revisada por
Samaranayake et al. (2002), a candidose oral é dividida em duas categorias,
sendo que na primeira, as infeccbes por Candida estédo localizadas na regido
de boca e tecidos adjacentes; e a segunda, como sendo manifestacdo bucal
de infeccdo sistémica por Candida, encontrando-se lesdes na cavidade bucal,
na pele e em outras partes do corpo. Entretanto, a terminologia simplificada,
usualmente utilizada para as manifestacbes clinicas e baseada nha
classificacdo de Axell et al. (1997) e consiste em: candidose crbnica,
incluindo leséo hiperplasica e eritematosa e candidose aguda, com as formas
pseudomembranosa e eritematosa.

Segundo Samaranayake et al. (2002), pacientes diabéticos
apresentam extensas areas erosivas e se queixam de ardéncia e queimacao
bucais.

Olsen e Stenderup (1990) relacionam a presenga de candidose
cronica ou aguda em pacientes que possuem mais de 400 UFC/mL de
Candida spp. Entretanto, alguns estudos (WILLIS et al. 2000; WILLIAMS;
LEWIS 2000; MANFREDI et al, 2002) relatam que a quantificacdo de
leveduras na saliva dos pacientes ndo se correlaciona com a evidéncia clinica

de candidose bucal. Os autores acreditam que os fatores locais influenciam
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nessa incidéncia, mas ressaltam que as causas para tal fato continuam
desconhecidas.

Sandven (1990), afirma que as espécies de Candida sao
distinguidas entre as demais classes dos Deuteromycetos pela habilidade de
formar pseudohifas, exceto a Candida glabrata, sendo que entre os géneros,
as espeécies sdo caracterizadas pela morfologia das coldnias, assimilacdo e
fermentagéo dos carboidratos (SHEPPERD et al., 1985).

As coldnias de Candida crescem em Agar Sabouraud e a espécie
albicans é a que apresenta crescimento mais rapido, desenvolvendo coldnias
maduras em aproximadamente trés dias. No exame macroscopico, as
colénias aparecem sob forma pastosa e enrugada, o que as distinguem das
demais leveduras.

A importancia médica das infecgcbes por Candida albicans e o
valor cientifico das leveduras como um modelo para desenvolvimento celular
tém estimulado estudos com énfase na epidemiologia, patogénese, genética
e bioguimica das doencas que envolvem esses microrganismos.

Dentro do género Candida spp., algumas espécies sao de maior
importancia médica, sendo a Candida albicans a mais freqientemente
isolada, acreditando-se também ser a mais virulenta para o ser humano
(MCCULOUGH et al., 1996; HANNULLA et al., 1999; MCCULLOUGH et al.,
2002).

As outras espécies de Candida spp. encontradas nas infec¢des
humanas sdo Candida tropicalis, Candida parapsilosis, Candida dubliniensis,
Candida guilliermondii, entretanto, essas espécies estdo presentes em

pequeno rimero na microbiota bucal de individuos ndo imunocomprometidos,
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e a presenca destas ndo € necessariamente indicativa da doenca
(SAMARANAYAKE; MAC FARLANE, 1990). Dentre essas, a Candida
dubliniensis prevalece em paciente diabéticos tipo 1 e 2 dentados
(MANFREDI et al., 2002).

Tem sido relatado que muitos individuos sdo portadores de
Candida em diferentes sitios do corpo humano (ODDS, 1987). Todavia, tem
sido demonstrado que muitos destes podem abrigar mais que uma espécie de
Candida ao mesmo tempo, e que em muitos pacientes hospitalizados e
imunocomprometidos a ocorréncia é mais comum.

A associacdo de duas espécies microbianas pode ocorrer através
da aderéncia de Candida albicans a outros microrganismos ou por adicionar
uma dieta rica em carboidratos ao substrato. Essa interagcdo determina um
importante aspecto na patogenicidade da Candida albicans.

A habilidade de Candida albicans em se alterar fenotipicamente e
se adaptar as condicdes locais, assumindo a forma de hifas nos tecidos e em
estruturas que resistam a fagocitose, provavelmente é a maior causa da
patogenicidade desses microrganismos. Entretanto, recentemente, outras
espécies tém sido associadas com maior freqiéncia a infec¢cdes no ser
humano, incluindo C. glabrata, C. tropicalis, C. parapsilosis, C. lusitaniae e C.
Krusei, enquanto outras espécies, como C. guilliermondii, C. haemulonii, C.
Kefyr, C. famata, C. rugosa, C. inconspicua, C. holmii, C. viswanathiu e C.
zeylanoides tem sido, ocasionalmente, isoladas no homem (COLEMAN et al.,
1998; SAMARANAYAKE et al., 2002).

Considerando que a espécie Candida albicans € usualmente

encontrada na maioria das formas clinicas de candidose e em algumas
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condicbes menos comuns, devemos ressaltar a prevaléncia desse
microrganismo no trato digestivo e em regibes mucocutaneas do ser humano,
sem, no entanto, estabelecer um elo patogénico.

Segundo Arendorf e Walker (1980), Dahlén et al. (1982) nédo é
possivel equacionar numeros especificos de Candida em individuos com
saude ou com doenca. A Candida spp. pode se proliferar e produzir
candidose clinica quando houver comprometimento imunoldgico, causado por
inimeros fatores como leucemia, uso de corticosterdide, diabetes mellitus ou
infeccéo por HIV.

Um estudo de Candida albicans intra-bucal em adultos registrou
um aumento de portadores de leveduras com a idade em paralelo com a
prevaléncia crescente de fumantes (ARENDORF, 1979; ARENDORF et al.,
1986), demonstrando que o habito de fumar estd associado ao aumento do
namero deindividuos com Candida albicans.

A intencdo de correlacionar a incidéncia desses microrganismos a
fatores exdégenos, como doencgas sistémicas, higiene bucal, idade, sexo, fluxo
salivar e doenca periodontal com o desenvolvimento de processos
patologicos bucais demonstram a importancia destes na patogénese de
algumas doencas de forma a elucidar questbes presentes nas investigacdes
cientificas.

O estudo da prevaléncia de Candida spp. na cavidade bucal
humana de individuos diabéticos € importante do ponto de vista
epidemiologico e a redugcdo da incidéncia desses microrganismos
oportunistas pode contribuir para controlar a formacdo de reservatérios

intrabucais de infecgéo.
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4- Doenca Periodontal e Diabetes Mellitus

A periodontite € uma doenca que afeta os tecidos de suporte dos
dentes, sendo caracterizada por perda dos tecidos de insercdo periodontal,
como o ligamento periodontal, o cemento e o 0sso alveolar. A etiologia da
doenca periodontal é multifatorial, sendo que o biofiilme microbiano
desempenha uma funcdo essencial na etiopatogénese desta infeccao
(LAMONT; JENKINSON, 1998). Dentre as inumeras espécies bacterianas
isoladas no biofilme associados a periodontite, 0 grupo de bastonetes Gram-
negativos anaerdbios, produtores de pigmento negro mostram-se fortemente
relacionadas com infecgcbes periodontais destrutivas (SLOTS, 1979;
SOCRANSKY; HAFFAJEE, 1992).

Experimentos classicos tém demonstrado que o acumulo do
biofilme dental induz uma resposta inflamatéria nos tecidos gengivais de
forma reprodutivel (LOE et al., 1965) e que a remocéo deste biofilme resulta
no desaparecimento dos sinais clinicos da inflamagcdo (THEILADE et al.,
1966; NEWBRUM, 1996).

Os mecanismos de defesa do hospedeiro também desempenham
um papel essencial na patogénese da doenca periodontal. Estudos mostram
gue as substancias oriundas dos microrganismos presentes no biofilme dental
sdo patogénicas pelo fato de ativarem alguns mecanismos de defesa do
hospedeiro, aumentando o dano tecidual. Algumas dessas substancias
podem causar injuria direta as células e aos tecidos do hospedeiro, outros

componentes microbianos, indiretamente, podem ativar 0 processo
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inflamatdrio ou o sistema imune celular e humoral o que, secundariamente
danificaria o periodonto (PAGE; KORNMAN, 1997).

A resposta do hospedeiro contribui para o processo da doenca
periodontal modulando os efeitos produzidos pelas bactérias (GENCO, 1992),
sendo que a resposta imune pode ser, tanto protetora como destrutiva. Varios
componentes do sistema imunoldgico sdo ativados durante a evolucdo da
doenca como, neutrdéfilos, linfécitos, plasmécitos, macrofagos, anticorpos
locais e sistémicos e o0 sistema complemento. Este processo patogénico
apresenta diferencas na extensdo e severidade frente a resposta imunolégica
de cada hospedeiro (KINANE et al., 1999).

Independente da susceptibilidade do individuo, o biofime dental
desempenha papel fundamental no processo patogénico d doenca
periodontal, de modo que um método eficaz universalmente aceito para
interromper a destruicdo periodontal e manter a cavidade bucal em condicdes
de salde € o emprego de uma estratégia antimicrobiana, na qual a raspagem
e o0 alisamento radicular, assim como a manutencdo de uma boa higiene
bucal, sdo eficazes (PAGE; KORNMAN, 1997).

Evidéncias sugerem haver uma correlacdo positiva entre diabetes
mellitus e destruicdo periodontal, baseadas no fato da perda de insercéo
periodontal ocorrer mais freqientemente e em maior extensdo em pacientes
diabéticos ndo controlados ou descompensados (SAFKAN-SEPPALA;
AINAMO, 1992; TERVONEN; OLIVER, 1993; TERVONEN et al., 1994).
Alguns fatores podem contribuir para o desenvolvimento da doenca
periodontal nesses pacientes diabéticos, como defeito na funcdo dos

leucécitos polimorfonucleares (PMN), alteracdo do metabolismo do colageno,
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mudanca vascular patolégica, comprometimento do potencial de cicatrizacao
de feridas e desequilibrio microbiolégico (ZAMBON, 1988; AMERICAN
ACADEMY OF PERIODONTOLOGY, 1996; WESTFELT et al., 1996).

Segundo Darveau et al. (1997), a periodontite € uma resposta
inflamatdria destrutiva dos tecidos periodontais frente a uma microbiota
subgengival especifica, composta por distintas espécies microbianas, sendo
que a combinacdo dessas bactérias favorece o crescimento do biofilme
subgengival e o0 consequente desenvolvimento da doenca periodontal.
Acredita-se que mudancas da microbiota subgengival de um periodonto
saudavel para uma microbiota associada a periodontite sdo capazes de
alterar a composi¢do dos subprodutos bacterianos liberados e originar
alteracdo na resposta do hospedeiro. No entanto, a presenca de patégenos
de maior viruléncia, tais como, Porphyromonas gingivalis, Bacteroides
forsythus e Actinobacillus actinomycetemcomitans proporcionam diferencas
significativas no desenvolvimento da doenca periodontal, com evolucdo mais
rapida do processo infeccioso (MANDELL et al., 1992; HAFFAJEE;
SOCRANSKY, 1994).

Pelo fato do diabetes mellitus representar um risco para a doenca
periodontal nesses individuos, alguns aspectos estdo negativamente
associados a saude periodontal, como o ineficiente controle metabdlico do
diabetes, a duragcdo do diabetes, evidéncias de complicagbes sistémicas
devido ao avanco do diabetes, idade do paciente e o tempo de inicio da
doenca periodontal (CERDA et al., 1994, THORSTENSSON et al.,, 1996;

CHRISTGAU et al., 1998).
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Alguns pesquisadores verificaram que a duracdo do diabetes se
apresentava maior nos grupos com doenga periodontal severa.
Demonstraram ainda que pacientes diabéticos tipo 1 apresentavam maior
risco de desenvolver doenca periodontal com o aumento da idade, e que a
severidade da doenca periodontal aumentava proporcionalmente ao tempo de
duracdo do diabetes (CIANCIOLA et al., 1982; RYLANDER et al., 1987;
SHLOSSMAN et al, 1990; TERVONEN; OLIVER, 1993). Esses estudos
epidemiolégicos demonstraram ainda que a perda de inser¢cdo ocorria mais
freqiientemente e em maior extensdo em pacientes diabéticos néo
controlados.

Alguns estudos tem encontrado correlagdo positiva entre pobre
controle glicémico e aumento da ocorréncia de periodontite em diabéticos tipo
2 (SAFLAM-SEPPALA; AINAMO, 1992; TERVONEN; OLIVER, 1993).
Segundo Vki-Jarvinen (1989), as infeccbes sdo com frequéncia
acompanhadas de resisténcia tecidual a insulina. Sammalkorpi (1989)
demonstrou que durante a fase aguda das infecgcbes bacterianas, a
resisténcia a insulina apresenta um aumento de 33%, e no periodo de
covalescéncia, um aumento de 28%.

No estudo realizado por Nelson et al. (1990) em uma comunidade
de indios Pima situada a sudoeste dos Estados Unidos da América, cuja
caracteristica era a alta incidéncia de diabetes tipo 2 e periodontite severa,
verificou-se que a incidéncia de periodontite severa estava associada com o0
risco aumentado de apresentar pobre controle glicémico.

Grossi et al. em 1996, sugeriram que as infeccBes crbnicas

causadas por gram-negativos e por endotoxemia crénica, como também a
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doenca periodontal, podem induzir resisténcia a insulina e um controle
metabdlico deficiente do diabetes. Essas observacfes sugerem que com o
controle da infeccao periodontal, ha consequentemente o controle metabdlico
do diabetes.

Em 2001, Stewart & al., concluiram que a manutencéo periodontal
por meio de tratamento periédico, estava associada a uma melhora de 17,1%

no controle glicémico dos pacientes diabéticos tipo 2.



Proposicao
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Proposicéo

O proposito do presente estudo foi avaliar as condi¢bes clinicas e
microbiologicas da cavidade bucal de pacientes diabéticos tipo 2, antes e o

apos tratamento periodontal verificando-se:

1. Alteracdo do fluxo salivar, presenca clinica de xerostomia e
presenca de fatores possivelmente associados com essas
disfuncges salivares;

2. Prevaléncia e espécies de Candida spp., além da presenca

clinica de candidose bucal;

3. Eficacia do tratamento periodontal sobre as condi¢bes bucais e

sobre a taxa glicémica.
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Material e Método

Este estudo foi conduzido de acordo com as determinacdes da
resolucdo 196/96 do Conselho Nacional de Saude do Ministério da Saude,
publicada em 10 de outubro de 1996, tendo sido inicialmente aprovado pelo
Comité de Etica em Pesquisa da Faculdade de Odontologia de Araraquara —

UNESP — n° 163/02, conforme copia no ANEXO 1.

3.1. Perfil da amostra

A amostragem envolveu o recrutamento de pacientes da Clinica
de Periodontia do curso de pos-graduacdo em Odontologia do Departamento
de Diagnéstico e Cirurgia da Faculdade de Odontologia de Araraquara —
UNESP. O recrutamento teve como objetivo selecionar 30 voluntarios
portadores de Diabetes Mellitus do tipo 2 e 30 voluntarios ndo-diabéticos, que
apresentassem doenca periodontal cronica segundo 0s  critérios
estabelecidos pela Academia Americana de Periodontia (ARMITAGE, 1999).

Cada voluntario recebeu o termo de consentimento livre e
esclarecido (ANEXO 2), elaborado de acordo com as normas do Comité de
Etica em Pesquisa em Seres Humanos da Faculdade de Odontologia de
Araraquara — UNESP, e somente ap0s assinatura do mesmo, este foi
considerado participante do estudo Entretanto no decorrer do estudo alguns
voluntarios desistiram de participar por diversos motivos e o estudo foi
conduzido com uma amostra de 20 pacientes diabéticos e 17 pacientes nao

diabéticos.
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Os voluntéarios foram divididos em 2 grupos:

Grupo I: Pacientes portadores de Diabetes Mellitus do tipo 2;

Grupo llI: Pacientes nao diabéticos.

Para participar do estudo, os pacientes deveriam preencher o0s

seguintes critérios de incluséo:

Grupo I

»Portador de Diabetes Mellitus do tipo 2 metabolicamente
controlado. Baseado nos critérios de controle glicémico utilizado pelos
endocrinologistas, segundo a Associacdo Americana de Diabetes’ (2002),

considerou-se:

Nivel glicémico (mg/dL) Quadro clinico

Menor que 150mg/dL (HbA;. -< 6,8%) Diabetes controlado

De 150 a 240 mg/dL (HbA. - 7,0 a 10%) Diabetes pobremente controlado

Maior que 249mg/dL (HbA. - > 10%) Descompensado

»Autorizagdo meédica e os resultados dos exames laboratoriais
(hemoglobina glicosilada, glicemia em jejum e poés-prandial)
necessarios para avaliar o controle metabdlico do paciente;

»Portador de Doenca Periodontal Cronica segundo 0s critérios
estabelecidos pela Academia Americana de  Periodontia
(ARMITAGE, 1999);

> Faixa etéria entre 25 e 70 anos.

" ADA. Complete Guide to Diabetes, 3rd edition. American Diabetes Association, 2002
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GRUPOII:

»Boa saude geral;

»Doenca Periodontal Cronica, segundo os critérios estabelecidos
pela Academia Americana de Periodontia (1996 ARMITAGE,
1999);

»Nao utilizacdo de drogas que ocasionassem comprometimento

sistémico, como antibidticos e/ou antiinflamatérios nao-esterdides

nos ultimos trés meses;

»Faixa etéria entre 25 e 70 anos.

Participaram do estudo, 37 pacientes, sendo 20 diabéticos do tipo
2 e 17 pacientes ndo diabéticos, de ambos 0s géneros, sem distin¢gdo de raca
ou cor, com faixa etaria variando entre 25 e 70 anos, independente dos
habitos de higiene bucal ou alimentacdo e de classes sociais distintas. Para
apuracdo destes dados foram utilizadas fichas de anamnese e questionario

de saude, criteriosamente preenchidos previamente ao exame clinico

(ANEXO 3).

3.2. Procedimentos Clinicos

Os exames clinicos realizados foram: exame periodontal; exame
clinico da mucosa bucal para determinar a presencga clinica de candidose
bucal e determinagdo da presenca e do grau de xerostomia clinico. Os

exames foram executados por Unico examinador treinado e calibrado.
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» Exame Periodontal

Para o0 exame periodontal foi utilizada sonda periodontal
milimetrada tipo Williams, sonda exploradora n° 5, espelho plano e pinga
clinica, e prévia secagem com jato de ar, objetivando-se obter sangramento a
sondagem (VAN DER WEIJDEN, 1994) e profundidade de sondagem

padronizados para preenchimento da ficha periodontal (ANEXO 4).

» Exame Clinico da Mucosa Bucal

a) Determinacédo da presenca de Candidose bucal

Baseado na nova classificacdo das candidoses, proposta por Axell
et al. (1997) e modificado pelos pesquisadores envolvidos no estudo, a
avaliacdo teve como objetivo analisar presenca ou auséncia clinica de

candidose bucal, sendo utilizado espelho plano e espéatula de madeira.

b) Determinacédo da presenca e do grau de xerostomia

Para avaliacdo da presenca de xerostomia fez-se exame clinico e
foi elaborado um escore do grau de severidade desta aparéncia clinica de
hiposalivacdo (xerostomia), baseado no protocolo proposto por Thomson et
al. (2000) e modificado pelos pesquisadores envolvidos no estudo. Para tal
avaliacdo, foi utilizado espelho plano e espéatula de madeira e o escore
proposto pelos pesquisadores esta descrito a seguir:

Sem xerostomia (Figura 01 — pag. 43)

»Presenca de saliva fluida em toda extensdo da mucosa bucal;

» A mucosa bucal apresenta-se umidificada e hidratada,;

»Nao se evidencia aderéncia da espatula de madeira a mucosa.
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Xerostomia Leve (Figura 02 pag. 43)

»Presenca de saliva menos fluida, mas em toda extensdo da
mucosa;

»A espatula de madeira desliza sobre a mucosa bucal e fica

embebida de saliva.

Xerostomia Moderada (Figura 03 — pag. 43)

»0Observam-se regides com estagnacdo de saliva em forma de
“grumos”, semelhante a “bolhas de sab&o”;

» A mucosa bucal fica com aspecto ressecado (desidratado);

»A espatula de madeira fica levemente aderida a mucosa bucal,

ficando levemente umedecida pela saliva.

Xerostomia Severa (Figura 04 — pag. 43)
»Nao se observa presenca de saliva da mucosa bucal;
»Toda mucosa bucal apresenta-se ressecada e brilhante;

> A espatula se adere a mucosa bucal e permanece seca.
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Figura 01: Sem Xerostomia Figura 02: Xerostomia Leve

Figura 03: Xerostomia Moderada Figura 04: Xerostomia Severa
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Os exames clinicos antecederam a coleta da saliva e este
procedimento foi realizado em trés periodos experimentais, sendo o primeiro
periodo experimental realizado antes do tratamento periodontal (baseline)
gue consistiu em raspagem e alisamento radicular, instrugdo de higiene bucal
e motivacdo do paciente. O segundo periodo experimental foi realizado 30
dias apdés o tratamento periodontal (30 dias ATP) e o terceiro periodo
experimental foi realizado 90 dias apds o tratamento periodontal (90 dias

ATP).

3.3. Procedimentos Microbiolégicos

3.3.1. Coleta da saliva

A coleta da saliva foi feita sem estimulagdo, sendo que os
pacientes foram instruidos a reterem a saliva e depois dispensarem no funil e
frascos previamente identificados e esterilizados, enquanto o examinador
registrava, com crondémetro, o tempo de 2 minutos ou até obter no minimo
3mL do contetdo salivar (KLOCK; KRASSE, 1987) (Figura 5 — pag. 47).

Para determinacdo do fluxo salivar foi utilizado a metodologia
descrita por Krasse (1988), calculando-se a razédo entre o volume total de
saliva produzido e o intervalo de tempo de secre¢cdo em minutos (mL/min) e a
avaliagdo dos dados foi realizada baseando-se no estudo de Torres et al.

(2002), conforme Tabela 1 descrita abaixo.



Tabela 1: Interpretacao do fluxo salivar
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QUANTIDADE DE SALIVA (mL/min.)

INTERPRETACAO

Maior ou igual a 1,0 mL/min

Fluxo normal

Abaixo de 1,0 mL/min

Hiposalivacao

Fonte: Torres et al. (2002).

3.3.2. Processamento da saliva

a. Homogeneizacao e Diluicéo

Os tubos contendo a saliva foram submetidos a 1 minuto de

vibragcdo em agitador de tubos (MARCONI), visando a obtencdo de uma

suspensao uniforme. ApoOs este procedimento, a saliva foi diluida em séries

decimais de 10" a 10® em Tampao Fosfato 0,05M pH 7,3 (SORENSEN,

1968).

b. Semeadura do Material

Para o cultivo de Candida spp. aliguotas de 100nL de saliva de

cada diluicdo foram inoculadas em placas de Petri contendo meio de cultura

Agar Sabouraud Dextrose, acrescidos de 0,dmg/mL de cloranfenicol

(Quemicetina Succinato/ Carlos Erba) e incubadas a 37°C por 48 horas

(SANDVEN, 1990).
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3.3.3. Identificacdo das Células Leveduriformes

a. Morfologia Colonial

Ap0s o0 crescimento das colonias com caracteristicas
leveduriformes, foi feita a contagem em UFC/ mL do in6culo. A morfologia
colonial caracteristica desses microrganismos foi confirmada com o auxilio de
lupa esteroscopica e, para as colonias distintas, foram feitos esfregacos,
corados pelo método de Gram a fim de observar presenca de leveduras
(SAMARANAYAKE et al., 2002).

As colbnias, cujas caracteristicas microscopicas apresentaram
morfologia ovalada e coloragdo de Gram positivas, foram classificadas como
coldnias sugestivas de Candida spp. Para identificagdo mais precisa, as
colénias de cada amostra, com caracteristicas morfologicas macroscopicas
distintas, foram reinoculadas em Agar Malte a 2%. Apdés incubacéo (37°C por
48-96hs) e crescimento, as culturas foram analisadas micro e
macroscopicamente (caracteristicas morfoldgicas e das culturas) a fim de se
confirmar a presenca de células leveduriformes caracteristicas (Figura 6 —
pag. 47). Posteriormente, as colbnias em Agar Malte a 2% acrescidas de
Nujol estéril foram estocadas em geladeira a 4°C e mantidas até identificacéo

bioguimica das espécies.
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Figura 5: Coleta da saliva

Figura 6: Crescimento de Candida spp. em SA (meio de cultura

Sabouraud Dextrose Agar)
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b. Identificacdo das Espécies de Candida

Para o processo de identificacdo das espécies de leveduras
amostradas, foi realizado o teste em meio cromogénico (BEIGHTON et al.,
1995; PFALLER et al., 1996) e os demais testes de identificacdo, conforme
descrito por Sandven (1990) e por Sullivan e Coleman (1998).

A- Utilizagdo do Meio Cromogénico

B- Formacéo do Tubo Germinativo

C- Producéao de Clamidosporo

D- Provas Bioquimicas

D. 1 — Fermentacao de Carboidratos

D. 2 — Assimilagcdo de Carboidratos

E. Prova de Termotolerancia

A- Meio Cromogénico — CHROMagar Candida

As cepas do género Candida, previamente isoladas, foram
repicadas em meio de cultura cromogénico CHROMagar® Candida (Probac
do Brasil), e incubadas aerobicamente a 37°C por 24 horas para identificacdo

presuntiva das espécies (ODDS; BERNAERTS, 1994; BEIGHTON et al.,

1995; PFALLER et al., 1996) (Figura7 — pag.50).

B- Formacao do Tubo Germinativo

Para  visualizar a  formacéo do tubo germinativo
microscopicamente, efetuou-se: a) a preparacdo de cultura de 24 horas da
amostra a ser testada; b) a inoculacdo de uma alcada da cultura em 0,5 mL

de soro estéril de coelho; ¢) a inoculacdo da suspensdo, mantida em banho-
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maria a 37°C por 3 horas. ApGs este periodo de incubacdo, 100nL da
suspensao foi colocada sobre lamina e coberta por laminula e examinada ao
microscopio Optico. Para a verificagdo do tubo germinativo observou-se em
microscépio Optico um crescimento prolongado das células leveduriformes
sem constricdo da base da célula, caracterizando, portanto, a espécie
Candida albicans. Para identificacdo presuntiva de Candida dubliniensis,
todas a amostras identificadas como Candida albicans foram submetidas a

prova de termotolerancia a 45°C (PINJON et al., 1998) (Figura 8 — pag. 50).



Figura 7: Teste CHROMagar® Candida

LEGENDA: Espécie

Coloracao da colbnia

Candida albicans

Verde

Candida parapsilosis

Branco, rosa ou creme

Candida tropicalis

Azul

Candida Krusei

Rosa opaco

Candida guilliermondii

Pdrpura, rosa claro

Candida dubliniensis

Verde escuro

Figura 8: Formacéo de Tubo Germinativo
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C. Producéo de Clamidocomideo/ Hifas ou Pseudohifas

Para a realizacdo deste teste, foi utilizado meio Agar Corn Meal
(Difco) (pH 5,6).

ApOs a dissolucdo do Agar em 100 mL de &gua destilada,
adicionou-se 1mL de Tween 80. O meio foi autoclavado, resfriado e mantido
em geladeira (4°C). Concluida a preparacdo do meio, iniciou-se a prova,
distribuindo o meio sobre uma lamina de vidro no interior de uma placa de
Petri. Sobre o meio foi semeada uma Unica estria da amostra a ser
identificada. Para promover a umidade relativa e evitar que 0 meio
ressecasse, manteve-se o material em camara umida (Placa de Petri), por 72
horas em temperatura ambiente. Apds esse periodo, retirou-se a lamina do
conjunto e observaram-se, ao microscopio Optico, as estruturas
caracteristicas de clamidocomideo, hifas e pseudohifas comuns a espécie

Candida albicans (SULLIVAN e COLEMAN, 1998).

D. Provas Bioquimicas

D.1 - Fermentacéo de Carboidratos

Para execucdo das provas bioquimicas, utilizou-se meio de cultura
Caldo Vermelho de Fenol (Difco). Apos o preparo do meio, este foi vertido em
tubos de ensaio, adicionados de tubos tipo “Durhan” no seu interior. Os
carboidratos (glicose, maltose, sacarose e lactose) foram preparados numa
concentracdo a 1%, vertidos nos tubos e, posteriormente, autoclavados. Apos

resfriamento, uma algada da cultura pura de células leveduriformes apés 24
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horas foi inoculada no caldo com os respectivos acucares. A interpretacdo da
prova foi realizada ap6s 72 horas, observando-se a producdo de acido e gas

por meio da viragem de pH e producdo de gas dentro dos tubos de “Durhan”,

respectivamente (Figuras 9 e 10 — pag. 54).

D.2 — Assimilacdo de Carboidratos

Para a prova de assimilacdo de carboidratos foi preparado um
meio de composicdo definida (ANEXO 5). Esse meio foi dissolvido em banho-
maria, sendo a seguir autoclavado a 120°C por 20 minutos. Para identificacdo
da amostra, foi realizada cultura de 24 horas em meio de Agar Sabouraud
Dextrose. Em seguida, foi preparada uma suspensdo da referida cultura em
solugdo fisiologica estéril até atingir concentracdo equivalente ao tubo n° 10
da escala de “McFarland”. Posteriormente, foi adicionado 0,1mL da
suspensdo sobre uma placa de Petri esterilizada contendo o meio
previamente liquefeito e resfriado. Discos de filtro de papel esterilizados
foram embebidos nas solugcbes de aclUcares a 10%. ApOs solidificacdo do
meio para assimilagéo, os discos de filtros foram sobrepostos sobre o0 mesmo
e distribuidos regularmente. ApoOs este procedimento foi realizada a
incubacdo a 37°C por 72 horas e leitura dos resultados foi realizada apés
este periodo de tempo, observando-se a formacdo de halo de assimilacdo de
acUcar para prova positiva e auséncia do mesmo na prova negativa (Figura

11 — péag. 55).
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E. Prova de Termotolerancia

Para a identificagcdo presuntiva de Candida dubliniensis, todas as
amostras identificadas como Candida albicans e aquelas que apresentaram-
se negativas para assimilagdo de carboidratos, foram incubadas a 42°C e
45°C por 48 horas. Foram consideradas como indicativas de Candida
dubliniensis, as amostras que ndo cresceram restas temperaturas (PINJON

et al., 1998).
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Caldo

Vermelho Tubo de Durham

Formacgao de

Acido N&o forma(;ao de

Tubo de Durham

Figura 9: Formacao de acido — Teste de Fermentacado de Carboidratos

I o
Tubo de
Durham

Figura 10: Formacao de gas — Teste de Fermentagéo de Carboidratos.

Caldo
Vermelho

Tubo de Durham

Formacéo de
acido




Figura 11: Teste de Assimilacdo de Carboidratos
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Analise Estatistica

Para avaliar estatisticamente as varidveis quantitativas, cujos
resultados originaram de uma medi¢cdo, foram empregados os testes né&o
paramétricos de Mann-Whitney, quando havia dois fatores independentes a
serem comparados (Grupo diabético e Grupo ndo-diabético) e o teste de
Friedman quando havia mais de dois fatores relacionados em comparacao
(periodos de avaliacdo: baseline, 30 dias e 90 dias). Esses procedimentos nédo-
paramétricos, também chamados de livre distribuicdo, mostraram-se mais
adequados, pois ndo dependem da forma da distribuicdo das variaveis
analisadas.

O teste de Fisher foi empregado como aproximacdo de um teste
mais adequado para avaliar a mudanca na propor¢do de individuos com
determinada caracteristica nos dois grupos de um periodo para outro.

O teste Binomial (SIEGEL, 1975; VIEIRA, 2003) foi utilizado para
avaliar se o tratamento periodontal ndo produziu nenhuma mudanca verdadeira
nos pacientes, de um periodo para outro, quanto a uma determinada
caracteristica (no grupo nao-diabético ou no grupo diabético separadamente),
sendo considerada como hipo6tese nula. Em todos os testes, utilizou-se o nivel

de 5% de significancia como regra de decisdo para rejeitar a hipotese nula.
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Resultados

Verificou-se que 55% dos pacientes diabéticos eram do
género feminino e 45% do género masculino, e 0 grupo de pacientes
nao diabéticos era composto de 58,8% do género masculino e 41,2%
do género feminino.

A média da idade dos pacientes diabéticos era de 55 anos
para ambos o0s géneros e no grupo nao diabético foi de 37 anos para o

género feminino e de 43 anos para 0 género masculino (Tabela 2).

Tabela 2- Distribuicdo dos pacientes diabéticos e ndo diabéticos de acordo com

0 género e idade.

SEEIEmIES Idade Idade Idade

Grupo Género n (%) minima maxima meédia
Diabéticos F 11 (55,0 38 73 55
M 9 (45,0) 47 64 55
N&o diabéticos F 7 (41,2) 33 42 37

M 10 (588) 36 56 43
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Avaliacao do fluxo salivar
Quando comparou-se o fluxo salivar entre os grupos de
pacientes diabéticos e ndo diabéticos \erificou-se que as médias foram

semelhantes (p>0,05) (Tabela 3).

Tabela 3- Médias do fluxo salivar (mL/min) dos pacientes diabéticos e nao

diabéticos nos varios periodos avaliados.

Grupo Estatistica Periodo
Baseline 30 dias 90 dias
Diabéticos Média + DP 0,77£0,61* 0,74+£0,87% 0,75% 0,442

N3o diabéticos Média + DP 0,70+ 0,51° 0,79+ 0,43 0,81+0,51°

DP - desvio padréo
8Médias seguidas de letras iguais, nas linhas, ndo diferem entre si pelo teste
Binomial ao nivel de 5%.

Mediante os dados apresentados na Tabela 4, verificou-se
gue o numero de pacientes com hiposalivacdo era maior tanto no grupo
de pacientes diabéticos como no grupo de pacientes ndo diabéticos em
todos os periodos analisados, sendo que essa condigdo clinica

permaneceu apos o tratamento periodontal.



74

Tabela 4- Numero de pacientes diabéticos e ndo diabéticos com salivacao
normal ou hiposalivagdo de acordo com o fluxo salivar nos varios

periodos de avaliagdo.

Grupo Fluxo salivar Periodo
Baseline 30 dias 90 dias
n (%) n (%) n (%)
Diabéticos Normal** 3 (15,0 4 (20,0) 2 (10,0)

Hiposalivacdo 17 (85,02 16 (80,002 18 (90,0) 2

N&o diabéticos  Normal** 4 (23,5) 3 (17.6) 3 (17.6)

Hiposalivagdo 13 (76,5)° 14 (82,4)° 14(82,4)°

** Fluxo salivar maior do que 1,0 mL/min.
a8 Dados (nimero e porcentagem) seguidos de letras iguais, nas linhas, ndo diferem
entre si pelo teste Binomial ao nivel de 5%.

Avaliacéo da xerostomia

Para facilitar a analise e interpretacdo, os dados obtidos foram
agrupados e classificados de acordo com a auséncia ou a presenca de
xerostomia. Através das observacgdes clinicas verificou-se que a xerostomia era
significativamente mais incidente no grupo de pacientes diabéticos quando
comparado ao grupo de pacientes ndo diabéticos, em todos os periodos
analisados (p£0,05) (Tabela 5).

A classificacdo do grau de xerostomia nos pacientes diabéticos
variava entre leve a severa enquanto que, nos pacientes nao diabéticos, o grau

de xerostomia variava entre leve e moderada (Tabela 6).
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Tabela 5 Total de pacientes diabéticos e ndo diabéticos que apresentavam ou

nao xerostomia nos varios periodos avaliados.

Grupo Xerostomia Periodo
Baseline 30 dias 90 dias
n (%) n (%) n (%)
Diabéticos Ausente 5 (25,0) 5(25,0) 2 (10,0)
Presente 15 (75,0) * 15 (75,0) * 18 (90,0) *
N&o diabéticos Ausente 11 (64,7) 13 (76,5) 14 (82,4)
Presente 6 (35,3) 4 (23,5) 3 (17,6)

* Diferenca estatisticamente significante em relacdo ao grupo de pacientes néo
diabéticos no periodo analisado correspondente, pelo teste de Fisher ao nivel de 5%.

Tabela 6- Classificagdo do grau de xerostomia (ausente, leve, moderada e

severa) dos pacientes diabéticos e néo diabéticos nos varios periodos

avaliados.

Grupo Xerostomia Periodo
Baseline 30 dias 90 dias
n (%) n (%) n (%)
Diabéticos Ausente 5 (25,0) 5 (25,0) 2 (10,0
Leve 4 (20,0) 8 (40,0) 8 (40,0)
Moderada 8 (40,0) 7 (35,0) 8 (40,0)
Severa 3 (15,0) 0 (0,0) 2 (10,0)
Nao diabéticos Ausente 11 (64,7) 13 (76,5) 14 (82,4)
Leve 4 (23,5) 3 (17,6) 2 (11,8)
Moderada 2 (11,8 1 (59 1 (5,9
Severa 0 (0,0 0 (0,0 0 (0,0




76

A Tabela 7 expressa o numero de pacientes com xerostomia e
hiposalivacdo concomitantemente nos varios periodos de avaliacéo.

Foi possivel observar que a presenca de hiposalivagdo juntamente
com xerostomia foi significativamente maior no grupo de pacientes diabéticos,
bem como a manutencdo dessas alteracdes em todos os periodos analisados

guando comparado ao grupo de pacientes nao diabéticos.

Tabela 7- Presenca de xerostomia e hiposalivacdo nos pacientes diabéticos e

nao diabéticos nos varios periodos de avalia¢éo.

Grupo Periodo
Baseline 30 dias 90 dias
n (%) n (%) n (%)
Diabéticos 13 (65,0) * 12 (60,0) * 13 (65,0) *
N&o diabéticos 5(29,4) 3(17,6) 3(17,6)

* Diferenca estatisticamente significante em relacdo ao grupo de pacientes néo
diabéticos no periodo analisado correspondente, pelo teste de Fisher ao nivel de 5%.

Pode —se observar que catorze pacientes diabéticos faziam uso de
medicamentos para diversas condi¢fes clinicas, sendo que os medicamentos
para controle do diabetes ndo estavam sendo considerados. Na Tabela 8
observa-se 0 numero de pacientes diabéticos com ou sem xerostomia e a
listagem correspondente desses medicamentos. Verificou-se que 6 pacientes
diabéticos ndo tomavam medicamentos e que o grupo de drogas mais utilizado

era dos anti-hipertensivos.
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Tabela 8 Distribuicdo dos pacientes diabéticos com xerostomia associados a

ingestdo de medicamentos nos varios periodos de avalia¢ao.

Pacientes diabéticos com

Pacientes xerostomia e que ingeriam
Medicamentos Diabéticos medicamento

n (%) Baseline 30 dias 90 dias
n (%) n (%) n (%)

Nenhum 6 (30%) - - -
Anti-hipertensivo 7(350) 5(250) 5(250) 6 (30,0)
Ansiolitico 2 (10,0) 2 (10,0) 1 (5,0) 1 (5,0)
Anti-depressivo 1(5,0) 0 (0,0) 1(5,0) 1(5,0)
Diurético 1(5,0) 2 (10,0) 2 (10,0) 1(5,0)
Anti-hipertensivo e Anti-depressivo 1 (5,0) 1 (5,0) 1 (5,0) 1 (5,0)
Anti-hipertensivo e Diurético 1(5,0) 1 (5,0) 1 (5,0) 1 (5,0)
Anti-hipertensivo e Ansiolitico 1 (5,0) 1 (5,0) 1 (5,0) 1 (5,0)

Os pacientes com pobre controle metabdlico do diabetes utilizavam
associacdo de medidas para o controle da glicemia que variavam entre terapia
medicamentosa e/ ou ndo medicamentosa. Com relacdo a terapia
medicamentosa, 5% dos pacientes diabéticos tomavam insulina, 20% dos
pacientes associavam insulina e dieta alimentar, 5% dos pacientes usavam
hipoglicemiantes orais, 50% dos pacientes associavam dieta alimentar e
hipoglicemiante e 20% dos pacientes diabéticos realizavam apenas controle da

dieta (Tabela 9).
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Tabela 9- Niamero de pacientes diabéticos submetidos a terapia medicamentosa

e/ou dieta alimentar.

Medicamento Pacientes
n (%)
Insulina 1(5,0)
Hipoglicemiante oral 1 (5,0)
Dieta 4 (20,0)
Hipoglicemiante oral e dieta 10 (50,0)
Insulina e dieta 4 (20,0)

Avaliacao da quantidade de Candida spp.

Os resultados apresentados na Tabela 10 revelam o numero de
pacientes portadores de Candida spp. na saliva. Caracterizou-se como alta
concentracdo de Candida na saliva quando os valores encontrados eram
maiores que 400 UFC/mL.

Apés 90 dias do tratamento periodontal, constatou-se que a
ocorréncia de contagem alta de Candida spp. foi significativamente maior na
saliva dos pacientes diabéticos quando comparado ao grupo de pacientes nao

diabéticos (p£0,05). Dentro de cada grupo ndo se notou mudancgas significativas

de concentracdo de Candida entre os periodos avaliados.
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Tabela 10- Distribuicdo de pacientes portadores de Candida spp nos diversos

periodos analisados.

Grupo Contagem Periodo
Baseline 30 dias 90 dias
n (%) n (%) n (%)
Diabéticos Baixa 11 (55,0) 15 (75,0) 11 (55,0)
Altag 9 (45,0) 5 (25,0) 9 (45,0) *
N&o diabéticos Baixa 11 (64,7) 16 (94,1) 16 (94,1)
Altag 6 (35,3) 1(5,9) 1(5,9)

* Diferenca estatisticamente significante em relagdo ao grupo de pacientes né&o
diabéticos no periodo correspondente analisado, pelo teste de Fisher ao nivel de 5%.

g Contagem maior do que 400 UFC/mL

Avaliou-se a possivel correlacdo entre a presenca de Candida spp. e
a hiposalivacdo (fluxo salivar reduzido) dos pacientes diabéticos e néo
diabéticos. Neste sentido, os resultados obtidos e demonstrados na Tabela 11
indicam associacdo entre presenca de Candida nos pacientes diabéticos e
hiposalivacdo. Mesmo apos 30 e 90 dias do tratamento periodontal, observou-se
a permanéncia da levedura na saliva desses pacientes.

Tabela 11- Associagdo entre presenca de Candida spp e hiposalivagédo nos

pacientes diabéticos e ndo diabéticos nos periodos avaliados.

Grupo Periodo
Baseline 30 dias 90 dias
n (%) n (%) n (%)
Diabéticos 9 (45,0) 5(25,0) * 9 (45,0) *
N&o diabéticos 5 (29,4)2 0(0,0)° 1 (5,9)°

* Diferenca estatisticamente significante em relagdo ao grupo de pacientes ndo
diabéticos no periodo analisado correspondente, pelo teste de Fisher ao nivel de
5%.

a8 Dados seguidos de letras iguais, nas linhas, ndo diferem entre si pelo teste
Binomial ao nivel de 5%.
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Avaliacao da candidose bucal

O grupo de pacientes nao diabéticos ndo apresentavam candidose ao
exame clinico. Por outro lado, 35,3% dos pacientes diabéticos examinados,
apresentavam candidose bucal, os quais responderam positivamente ao
tratamento periodontal, minimizando a manifestacdo clinica da candidose,

conforme ilustra a Tabela 12.

Tabela 12- Numero de pacientes diabéticos que apresentavam ou nao

candidose clinica nos varios periodos de avaliacao.

Candidose Periodo
Baseline 30 dias 90 dias
n (%) n (%) n (%)

Ausente 14 (70,0) 19 (95,0) 19 (95,0)

Presente 6(35,3) 2 1(59)2 1(59)?2

a Dados seguidos de letras iguais, nas linhas, ndo diferem entre si pelo teste

Binomial ao nivel de 5%.

Avaliacado das espécies de Candida spp. isoladas

Quanto a identificacdo das espécies de Candida, observou-se
presenca de coldnias de diferentes aspectos morfolégicos que apos identificacéo
presuntiva por meio da utilizagdo do meio cromogénico CHROMAgar Candida e
apos identificacao definitiva das espécies segundo Sandven (1990) (Anexo 6),
foi observada grande diversidade de espécies presentes na cavidade bucal dos
participantes do presente estudo. Nos pacientes diabéticos positivos para
Candida spp. a espécie predominante foi C. albicans em todos os periodos

avaliados (51,5%, 33,3% e 75%, respectivamente, no baseline, aos 30 dias e 90
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dias). As espécies de Candida spp. identificadas podem ser observadas na

Tabela 13.

Tabela 13- Frequéncia relativa* de isolamento de Candida spp da saliva dos

pacientes diabéticos.

Periodos
Espécies de Candida Baseline 30 dias 90 dias
albicans 51,5% 33,3% 75%
parapsilosis 6,1% 16,7% 12,5%
dubliniensis** 6,1% 8,3% 0
guilliermondii 12,1% 25% 0
tropicalis 24.2% 16,7% 12,5%

* Para 0 nimero total de 59 cepas isoladas;

** Sugestivo de Candida dubliniensis.

Na Tabela 14, pode-se observar as espécies isoladas do grupo de
pacientes ndo diabéticos, sendo Candida albicans, a espécie predominante em
todos os periodos (57,1% no baseline, 100% aos 30 dias e 100% aos 90 dias).

Tabela 14- Frequéncia relativa* de isolamento de Candida spp da saliva dos

pacientes nao diabéticos.

Periodos
Espécies de Candida Baseline 30 dias 90 dias
albicans 57,1% 100% 100%
parapsilosis 14,8% 0 0
dubliniensis** 28,1% 0 0

* Para 0 nimero total de 11 cepas isoladas;

** Sugestivo de Candida dubliniensis.
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No grupo de pacientes diabéticos 3 pacientes

apresentavam-se multicolonizados no baseline, 2 desses pacientes

apresentavam-se multicolonizados aos 30 dias e apenas 01 desses

apresentou-se multicolonizado aos 90 dias (Tabela 15).

Tabela 15- Distribuicdo dos pacientes diabéticos multicolonizados

guanto as espécies de Candida spp. nos periodos

avaliados.
Associacdo entre espécies de Candida spp
Pacientes Sailacles
n (%) Baseline 30 dias 90 dias
albicans, parapsilosis, albicans, tropicalis, albicans,
guilliermondii, dubliniensis, guilliermondii, parapsilosis,
01 (5%) tropicalis dubliniensis tropicalis
albicans, parapsilosis,
01 (5%) tropicalis, dubliniensis albicans, parapsilosis -
albicans, tropicalis,
01 (5%) guilliermondii albicans -

No grupo de pacientes nao-diabéticos, apenas 01 paciente

apresentava-se multicolonizado pelas espécies de Candida albicans,

parapsilosis e dubliniensis e somente no baseline.
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Avaliacdo da doenca periodontal

A Tabela 16 expressa a média do numero de sitios com
doenca periodontal. Foi possivel observar que o tratamento periodontal
reduziu significativamente o numero de sitios com doenca em ambos
0S grupos e a meédia do numero de sitios nos periodos avaliados

(P£0,05).

Tabela 16- Média do numero de sitios com doenca periodontal dos pacientes

diabéticos e nao diabéticos nos periodos avaliados.

Grupo Estatistica Periodo
Baseline 30 dias 90 dias
Diabéticos Médiat DP  25,36+17,06*@ 11,11#10,26*" 10,45+11,71*°

N&o diabéticos  Médiax DP 43,82+11,66" 21,55+9,44° 17,48+8,01°

*Diferenca estatisticamente significante em relacdo ao grupo de pacientes né&o
diabéticos, pelo teste de Fisher ao nivel de 5%.

a8 Médias seguidas de letras iguais, nas linhas, ndo diferem entre si pelo teste Binomial
ao nivel de 5%.

DP - desvio padréo
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A Tabela 17 classifica os pacientes diabéticos quanto ao controle

glicémico em 3 categorias: pobremente controlado (PC), controlado (C) e

descompensado (D). Observou-se que no baseline dos 9 pacientes que

enquadravam-se no grau de diabetes pobremente controlado, ao final do estudo

7 desses continuavam nessa condicdo metabdlica. Dessa forma, pode-se dizer

gue os pacientes ndo apresentavam mudancas significativas no final do estudo

qguanto a taxa glicémica. Entdo, ao nivel de 5%, ndo houve evidéncia de que o

tratamento periodontal exercesse influéncia sobre a glicemia.

Tabela 17- Numero de pacientes (porcentagem) classificados de acordo com o

grau de glicemia no inicio e no final do periodo de tratamento

periodontal (PC= Diabético pobremente controlado, C= controlado e

D= descompensado).

Condicao 90 dias Total
PC C D
n (%) n (%) n (%)
PC 7 (35,0) 2 (10,0) 0 (0,0) 9 (45,0)
Baseline C 3(15,0) 7 (35,0) 0(0,0) 10 (50,0)
D 0 (0,0) 1 (5,0) 0(0,0) 1 (5,0)
Total 10 (50,0) 10 (50,0) 0 (0,0 20 (100,0)
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Discussao

A relacdo entre diabetes e secrecdo salivar € extensivamente
estudada (MEURMAN et al.,, 1998; CHAVEZ et al., 2000), em decorréncia da
diminuicdo de fluxo salivar e consequentemente dos sinais e sintomas clinicos
manifestados na cavidade bucal desses pacientes (HARRISON; BOWEN, 1987,
THORSTENSON et al., 1989; SREEBNY et al., 1992). Esses dados estdo de
acordo com os resultados do presente estudo, cujo grupo de pacientes
diabéticos apresentou ocorréncia de hiposalivacao (fluxo salivar menor que
1mL/min.) em todos periodos analisados (Tabela 3 e 4).

Alguns trabalhos mostram que 6rgdos como figado, pancreas, rins
sdo acometidos pela alteracdo glicémica, induzida pelo diabetes. Da mesma
forma, ha evidéncias que os mesmos mecanismos da patogenia desses 6rgaos
podem também levar a alteracdo das glandulas salivares (CHAVEZ et al., 2000).
Outros fatores descritos na literatura, como idade, fumo, utlizacdo de
medicamentos, ansiedade, condicbes locais obstrutivas e alteracdes
microbianas, podem estar associados a essa disfun¢do (DANIELS, 2000). Esses
fatores podem explicar, em parte, o fato do tratamento periodontal ndo ter
influenciado na hiposalivacdo dos pacientes do presente estudo (Tabela 4). Por
outro lado, verifica-se que pode haver variacdo de até 50% no fluxo salivar de
pacientes clinicamente normais e que nao utilizam medicamento (FOX, 1987).
No presente estudo, observaram-se resultados semelhantes mostrando que, o
grupo de pacientes ndo-diabéticos, apresentou fluxo salivar diminuido em mais
de 70% dos pacientes, em todos periodos (Tabela 4).

Sabe-se que a saliva desempenha papel importante na protecdo dos

tecidos bucais, atenuando a incidéncia de céries dentais e de outras infeccbes
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bucais (MANDEL, 1989; CHAVEZ et al., 2001). Porém a quantidade de saliva
considerada necessaria para manter a integridade do tecidos e das func¢des orais
normais nao foi estabelecida, além de ndo estarem esclarecidos quais 0s
métodos adequados de avaliacdo de alteracdo de fluxo salivar e xerostomia (PAl
et al, 2001). De acordo com Chavez et al. (2000) e Pai et al. (2001) ndo se pode
prever a extensdo com que inumeras variaveis biologicas interagem com as
outras na cavidade bucal. Todavia, julga-se necessario o desenvolvimento e a
padronizacdo de métodos que auxiliem no diagnéstico precoce dessas
alteracbes, prevenindo as sequelas na orofaringe e o comprometimento da
gualidade de vida do individuo.

No presente estudo, muitos pacientes réo relatavam sintomas de
sensacgdo de boca seca, entretanto, clinicamente apresentavam caracteristicas
gue evidenciavam alteracdo de fluxo salivar. Dessa forma, foi desenvolvido e
aplicado um questionario com escores que auxiliaram na constatacdo e
mensuracgao clinica da xerostomia. Portanto, decidiu-se associar a mensuragao
do fluxo salivar e a avaliagdo da presenca clinica de xerostomia.

Neste estudo, o grupo de diabéticos apresentou prevaléncia de maior
severidade da xerostomia que o grupo de ndo-diabéticos em todos os periodos
avaliados (Tabela 5). Entretanto, os parametros de medida de fluxo salivar
analisados para esta populagdo, demonstraram que o tratamento periodontal
nao exerceu influéncia sobre essa alteracéo.

Cerca de 60% dos pacientes diabéticos em todo periodo experimental
apresentavam hiposalivacdo e xerostomia, sendo significativamente maior
guando comparados a porcentagem dos pacientes nao diabéticos (Tabela 7).

Esses resultados estdo de acordo com os achados de Dawes et al. (1987) e Fox
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et al. (1987), cujos resultados mostram que 50% dos pacientes diabéticos
apresentavam fluxo salivar diminuido e relato de xerostomia.

Muitos pacientes diabéticos sao também hipertensos, e usam
moduladores da circulagdo sanguinea. Sabe-se que ha associagdo entre
xerostomia (caracteristica clinica de fluxo salivar diminuido) e reducdo do fluxo
salivar (SREEBNY; VALDINI, 1989; DODDS et al., 2000). Mandel (1989)
também sugere que a alta incidéncia de disfuncdo salivar pode estar associada
aos efeitos colaterais de uma variedade de medicamentos. Esses relatos de
certa forma esclarecem os resultados do presente trabalho que mostra que a
maior parte dos pacientes diabéticos que utilizavam medicamentos com suposto
efeito xerogénico, apresentavam xerostomia (Tabela 8).

Varias explicacbes baseadas em dados disponiveis na literatura sao
plausiveis de serem formuladas para explicar a hipétese de que individuos
diabéticos e xerostbmicos apresentam maior densidade de colonizacdo por
Candida spp. Uma dessas hipbteses baseia-se em resultados de estudos de
aderéncia as superficies mucosas, importante para a colonizacdo inicial e
progressédo da infec¢éo (VAN BURIK; MAGEE, 2001). Portanto, devido a adesao
da Candida spp. na mucosa, sugere-se que a proliferacdo das espécies de
Candida spp. pode ser favorecida pelas condi¢des intrabucais desses individuos,
como baixo pH, higienizagc&o deficiente, baixo fluxo salivar e interagdes com a
microbiota. Essas informagbes podem, elucidar os resultados obtidos no
presente estudo no qual, ap6s a terapia periodontal, o grupo de pacientes
diabéticos apresentou prevaléncia de hiposalivagdo juntamente com alta
contagem de Candida spp., significantemente maior que o grupo nao diabético

(Tabela 11).
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Outros mecanismos biolégicos podem explicar essa aparente
persisténcia de leveduras na saliva. Talvez certa parcela desses pacientes tenha
sido continuamente re-exposta e re-infectada por leveduras no ambiente
domiciliar, terapia medicamentosa ou ainda pela apresentacdo de caracteristicas
imunoldgicas que favoregcam a persisténcia desses microrganismos na cavidade
bucal.

Resultados obtidos por Manfredi et al. (2002) relataram que a
quantificacdo de leveduras na saliva dos pacientes ndo esta relacionada a
evidéncia clinica de candidose e este fato esta de acordo mwm o presente
estudo, no qual os pacientes dos dois grupos apresentavam levedura na saliva e
alguns ndo apresentavam clinicamente, candidose bucal.

Dentre os métodos de identificacdo das espécies de Candida, o
CHROMAgar Candida é recomendado por ser um meio de cultura capaz de
fazer identificacdo presuntiva de espécies de leveduras comumente isoladas de
materiais clinicos, facilitando o conhecimento de culturas mistas (ODDS;
BERNAERTS, 1994). Os testes de identificacdo bioquimica descritos por
Sandven (1990) foram utilizados por apresentarem especificidade definida
(SHEPPERD et al., 1985).

A caracterizacdo morfologica e bioquimica de leveduras do género
Candida de acordo com Sandven (1990), possibilitou a identificagéo de cepas
em espécies distintas.

No grupo de pacientes ndo diabéticos foram identificadas espécies
distintas dentro do género Candida, nos pacientes positivos para culturas de
Candida spp. Observou-se predominancia da espécie albicans em todos os

periodos avaliados (Tabela 14), estando de acordo com os achados de
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McCulough et al. (1996) e Hannulla et al. (1999) que relatam que Candida
albicans estd frequentemente presente na cavidade bucal do homem,
independentemente de serem saudaveis ou apresentarem patologias. Nossos
resultados também estédo de acordo com Odds (1987) e Fox et al. (1987), que
relatam a existéncia intra-bucal de Candida spp. em pelo menos 50% da
populacéo saudavel.

Diversos trabalhos encontrados na literatura como os de Fisher et al.
(1989); Farah et al. (2000) e Manfredi et al. (2002), relatam que Candida albicans
emerge como a espécie predominante na cavidade bucal de individuos
diabéticos. Nossos resultados estdo de acordo com esses autores, pois houve
predominancia de Candida albicans em todos os periodos avaliados (Tabela 13).

No presente estudo, além de Candida albicans, nos pacientes
diabéticos, outras espécies foram isoladas, sendo também identificadas Candida
parapsilosis, Candida dubliniensis, Candida guilliermondii e Candida tropicalis,
no baseline e 30 dias apds terapia periodontal. Entretanto, 90 dias apds o
tratamento, as espécies de Candida spp. isoladas, além da C. albicans foram
Candida parapsilosis e Candida tropicalis (Tabela 15). Conforme Manfredi et al.
(2002), existe alta prevaléncia da espécie C. dubliniensis em pacientes
diabéticos dentados e a alta prevaléncia dessa espécie na cavidade bucal
desses pacientes possa ser devido a associagdo com C. albicans ou com outras
espécies de Candida spp.

Com relacdo a frequéncia de isolamento de espécies mudltiplas, a
associacao de C. albicans na cavidade bucal com outras espécies do mesmo
género ocorreu em pacientes diabéticos do referido estudo (15%), revelando

essa espécie em associagdo com C. tropicalis, C. parapsilosis, C. guiliermondii e
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C. dubliniensis (Tabela 15) que podem ter ocorrido, em parte, ao acaso, ou
dependente de fatores microbiologicos, tais como comensalismo, simbiose,
sinergismo ou anfibiose. Nossos resultados estdo de acordo com relatos da
literatura (MCCULLOUGH et al, 1996; MANFREDI et al., 2002
SAMARANAYAKE et al., 2002) onde essas espécies representam menos do que
10% das leveduras isoladas. As outras espécies de Candida spp. encontradas
nas infecgcbes humanas sdo Candida tropicalis, Candida parapsilosis, Candida
dubliniensis, Candida guilliermondii. Entretanto, essas espécies estao presentes
em pequeno numero na microbiota bucal de individuos néo
imunocomprometidos, sendo que a presenca destas ndo € necessariamente
indicativo da doenga, segundo SAMARANAYAKE; MAC FARLANE (1990).

Devido Coleman et al. (1998) relatarem a presenca de varias
espécies de Candida spp. em infecgBes recorrentes, mesmo apoés tratamento
com drogas antifungicas, decidiu-se proporcionar melhores condi¢des de higiene
bucal aos pacientes através de tratamento periodontal, motivacao e instrucéo de
higiene e, assim, avaliar o comportamento microbiologico e clinico das infec¢bes
por Candida spp., evitando de certa forma, que a utilizacdo de antifingicos
interferisse em nossa investigacao.

Com relacdo aos periodos de avaliacdo, ap6s o tratamento
periodontal, TERVONEN et al. (1994) sugerem que o efeito da terapia pode ser
avaliado 1 més apds a completa realizacdo do tratamento, considerado tempo
relativamente curto para a reavaliagdo. Entretanto, Westfelt et al. (1996)
acreditam que o processo de cicatrizacdo apoés terapia periodontal ndo cirirgica
€ gradual e requer alguns meses para se completar. Levando tais fatos em

consideracao, foi decidido no presente estudo realizar as avaliacdes apos 30
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dias e 90 dias da terapia periodontal, visto que ndo foram encontrados na
literatura trabalhos que indicassem um periodo determinado para que a
resolucdo da doenca fosse observada.

A presenca ou auséncia de sangramento a sondagem é amplamente
usada como parametro clinico para determinar a presenca ou auséncia de
doenca periodontal (NEWBRUM, 1996). A partir disso, os autores decidiram
utilizar a quantidade de sitios com profundidade de sondagem menor que 4mm e
com auséncia de sangramento a sondagem como indicador confiavel da
estabilidade periodontal, a ser monitorado durante a terapia de manutencéo nos
periodos de 30 e 90 dias apas terapia periodontal.

Na analise dos resultados quanto a doenga periodontal, observou-se
melhora significativa nos sitios que apresentavam profundidade de sondagem
maior que 4mm e sangramento a sondagem, apos tratamento periodontal, tanto
no grupo de pacientes diabéticos como no grupo de pacientes ndo diabéticos
(Tabela 16), demonstrando uma reducdo de 50% no numero de sitios com
doenca periodontal. Os estudos de Tervonen et al. (1994); Christgau et al. (1998)
corroboram com o0s resultados do presente estudo nos quais, o efeito do
tratamento periodontal em pacientes diabéticos foi semelhante ao do grupo de
pacientes ndo-diabéticos. Tais observacoes estdo de acordo com relatos prévios
gue estudaram a importancia do controle de placa supra e subgengival por um
periodo prolongado de tempo para o sucesso da terapia periodontal (HILL et al.,
1989; GROSSI et al., 1996). Dessa forma, pode-se dizer que, o tratamento
periodontal pode contribuir para prevenir a formacao de reservatoérios intrabucais
de microrganismos patogénicos e oportunistas, além de auxiliar o paciente na

realizacdo da higiene bucal.
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O fato € que por mais que pacientes diabéticos ndo apresentem
sinais e sintomas de doenca periodontal, sdo considerados pacientes de risco
para o desenvolvimento e progresséo de periodontite destrutiva (NELSON et al.,
1990). As razbOes pelas quais pacientes diabéticos podem ter maior
susceptibilidade a doenca periodontal ainda ndo estdo definidas, mas tem sido
relatado que alteracdo na fungdo de neutréfilos, na sintese e degradacdo de
colageno e na cicatrizacdo, exercem influéncia sobre a resposta frente a doenca
periodontal (ZAMBON, 1988; WESTFELT et al., 1996; ARMITAGE, 1999).

Com relagdo a glicemia, nenhuma diferenga significativa foi
encontrada antes e apds a terapia periodontal (Tabela 17). Apesar de alguns
autores sugerirem gque a terapia periodontal pode melhorar o controle glicémico
de pacientes diabéticos tipo 2, o monitoramento da efetividade do controle
metabdlico do diabetes pode prevenir o aparecimento das complicacdes
(STEWART et al.,, 2001) e reduzir significativamente o risco de desenvolver
complicacfes associados e ele (REPORT OF COMMITTEE, 2003).

Dessa forma, a terapia das doencas periodontais e a manutencao de
salde bucal deve ser instituida de forma individualizada, com visitas periédicas
ao dentista, instrucdo adequada de higiene bucal e motivacdo do paciente, além
de acompanhamento médico para adequado controle metabdlico, uso limitado
de medicamentos, controle da dieta e privagao da utilizag&éo de cigarros de forma

a melhorar a qualidade de vida desses pacientes.
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Conclusodes

Dentro dos limites deste estudo e com base nos resultados, pode-

se concluir:

1- O fluxo salivar dos pacientes diabéticos foi semelhante ao dos
pacientes ndo diabéticos.

2- A xerostomia foi mais prevalente nos pacientes diabéticos;

3- Os pacientes diabéticos que apresentavam xerostomia e faziam
uso de medicamentos, utilizavam principalmente, anti-hipertensivo;

4- A contagem de col6nias de Candida spp. foi semelhante em todos
0s pacientes, independente da presenca do diabetes e dos periodos analisados;

5- A espécie Candida albicans foi predominante em ambos 0s grupos
e em todos periodos analisados;

6- Com relag&o ao tratamento periodontal:

a- Houve melhora significativa nos parametros clinicos periodontais
em ambos 0s grupos;

b- Este ndo demonstrou exercer influéncia significativa sobre
alteracéo do fluxo salivar, presenca clinica de xerostomia, contagem de Candida
spp., presenca clinica de candidose bucal e taxa glicémica;

c- Este pode prevenir a formagdo de reservatorios microbianos

intrabucais, diminuindo o risco de contrair infeccdes.
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TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Por esse instrumento particular declaro, para os devidos fins é&icos e

legais, que eu, (nome) ,

(nacionalidade) , portador do RG n°

, residente a ,

na cidade de , Estado de ,

concordo voluntariamente em participar da pesquisa: " AVALIACAO
CLINICA E MICROBIOLOGICAL DO FLUIDO CERVICAL E DA SALIVA
DE PACIENTES DIABETICOS' e declaro que tome ciéncia e que fui
esclarecido de maneira a ndo restarem quaisquer duvidas sobre a minha
participagao no estudo, de acordo com os ter mos abaixo relacionados:

1. Fui esclarecido que a referida pesquisa tem por objetivo avaliar
laboratorialmente o conteddo do fluido cervical de sitios com bolsas
periodontais (> 4mm) de pacientes diabéticos. Para tanto, os participantes do
estudo, dentre os quais me enquadro, serdo submetidos a exames clinicos de
diagnogtico de Candidose e periodontal de rotina, incluindo exame
intrabucal, utilizacdo de sonda periodontal metdlica para verificar a
profundidade do sulco gengival, presenca de placa bacteriana visivel e corada
sobre os dentes e ocorréncia de sangramento gengival apés a insercdo da
sonda no sulco gengival. A coleta do fluido cervical seré realizada atravées da
utilizacdo de cones de papel absorvente estéreis (n°® 35) que serdo
armazenados em eppendorf estéril para posterior avaliagdo laboratorial. A
coleta de saliva sera realizada através da inducdo de salivacdo em tubos
estéreis. Receberei em duas oportunidades, no inicio e no fim do estudo,
orientagdes relacionadas a instrucdes de higiene bucal (técnica de escovacéo e
uso defio dental).

2. Fui esclarecido, baseado no item 1, que a realizacdo da pesquisa ndo
implica em riscos significativos aos participantes, visto que o0s pacientes
continuardo com o tratamento odontolégico necessario na Clinica de

Pacientes Diabéticos da Pdés-graduacdo da Disciplina de Periodontia da
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Faculdade de Odontologia de Araraquara, durante todo periodo necessario
para arealizagdo da pesquisa.
3. Como beneficios de minha participacdo no presente estudo, receberei
um exame periodontal e bucal completo e qualquer alteracdo ou desvio da
normalidade, de qualquer natureza (problemas gengivais, caries, hecessdade
de prdteses, tratamento ortodéntico ou presenca de lesdes em mucosa bucal)
me serdo comunicadas e serei encaminhado para atendimento adequado,
dentro da Faculdade de Odontologia de Araraquara - UNESP.
4. Estou ciente que posso solicitar maiores esclarecimentos durante todo
0 decorrer da pesquisa sobre quaisquer duvidas reéacionadas a minha
participacdo e a metodologia do trabalho e que possuo plena liberdade para
desgtir da referida pesquisa, retirando o meu consentimento a qualquer
momento, sem <ofrer nenhuma penalizacgdo ou prejuizo de qualquer
natureza.
5. Estou ciente que os dados e resultados obtidos na pesquisa serédo
utilizados para fins didaticos e de divulgacdo em revistas cientificas
brasileiras ou estrangeiras; porém, sera garantido o completo sigilo de minha
identidade, assegurando minha privacidade.

Desta forma, uma vez tendo lido e entendido tais esclarecimentos, dato
e assino este termo de consentimento, por estar de pleno acordo com o teor
do mesmo.

Araraquara, de de

Assnatura do Voluntéario

Assinatura do Pesquisador Responsavel®

! Juliana Rico Pires. Telefone (0XX16) 2016480/ 2016360
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ANEXO 5:

Meio para prova de Assimilacédo de Carboidratos:

Sulfato de amonia [(NH4)2SO2]....ccoovrieiiiinieieeeeee 5,09
Sulfato de magnésio (MgSOy)......ccoevveveereeneeie e 0,59
Fosfato de potassio monobéasico (KH2POa)......cccovvveveneennnne. 1,09
AQar (DIfCO)......ueeeiiii e 20g

Agua destilada.............ccvreeveeeerereeieeeeeeeeee e 1000mL
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Anexo 6:

A Tabela 19 registra as caracteristicas de comportamento das
espécies de Candida frente as Provas de ldentificacdo que serviram de base
para a analise dos resultados, com énfase na classificacdo desses

microrganismos.

Tabela 19— Caracteristicas bioquimicas, de microcultivo e formacdo de tubo

germinativo de espécies do género Candida.

Espécies de Fermentacao Assimilacéo Tubo | Clamid | Pseud
Candida Germ o/
Hifas
verdad
Glic. | Sac. | Malt. | Lact. | Glic. | Gal. | Sac. | Malt. | Lact
C. albicans AG | Al- | AG - + + + + - + + +
C. guilliermondii | AG | AIAG - - + + + + - - - +
C. Krusei AG -/- -l- -/- + - - - - - - +
C. parapsilosis | AG -/- -/- -/- + + + + - - - T
C. tropicalis AG | AG AG -/- + + + + - - \% +
C. AG -I- -/- /- + - - - - - - -
glabr
ata

A= producao de acido
G=producdo de gas

V=variavel (+ ou -)
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PIRES, J. R. Avaliacdo clinica e microbiolégica de pacientes portadores de
Diabetes Mellitus tipo 2. Araraquara, 2004.117p. Tese (Mestrado em Periodontia)
— Faculdade de Odontologia, Campus de Araraquara, Universidade Estadual

Paulista “Julio de Mesquita Filho”.

Resumo

O objetivo deste estudo foi avaliar os efeitos do tratamento
periodontal em pacientes diabéticos do tipo 2 sobre alteracdes de fluxo salivar,
xerostomia, Candida spp. na saliva e candidose bucal clinica. Foram
selecionados 20 pacientes diabéticos tipo 2 e 17 pacientes nao-diabéticos de
ambos os géneros, com idade média entre 37 e 55 anos, portadores de doenca
periodontal crénica. Apds exame clinico para avaliagdo das condi¢es clinicas
periodontais, presenca de xerostomia e presenca clinica de candidose bucal,
amostras de saliva foram coletadas para mensuracgdo do fluxo salivar (mL/min),
contagem das coldnias de Candida spp. (UFC/mL) e identificacdo das espécies.
Esse procedimento foi realizado antes da terapia periodontal (baseline), que
consistiu em raspagem e alisamento radicular, instrugdo de higiene bucal e
motivagdo do paciente, aos 30 e 90 dias ap0s a mesma. Os resultados
demonstraram que 0s pacientes diabéticos apresentaram maior ocorréncia de
xerostomia e de candidose bucal, sendo estes colonizados por varias espécies
de Candida spp. com predominéancia de C. albicans, sem no entanto, implicar no
desenvolvimento da candidose clinicamente. A terapia periodontal, a motivagéo
do paciente e a instru¢édo de higiene bucal foram importantes para melhorar as
condicdes clinicas periodontais e evitar a formacgéo de reservatorios intrabucais

de infecgéo.

Palavras chave: Diabetes mellitus do tipo 2; fluxo salivar; xerostomia; Candida

spp.; doenca periodontal.
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PIRES, J. R. Clinical and microbial analysis of type 2 diabetes mellitus subjects.
Araraquara, 2004.117p. Tese (Mestrado em Periodontia) — Faculdade de
Odontologia, Campus de Araraquara, Universidade Estadual Paulista “Julio de

Mesquita Filho”.

Abstract

In order to investigate the effect of periodontal therapy, in type 2
diabetes mellitus subjects about salivar flow rates, presence of xerostomia,
presence of Candida species in the saliva and presence of buccal candidose,
twenty type 2 diabetes mellitus subjects and seventeen no-diabetes mellitus
subjects, with medium age among 33 to 55 years, presenting generalized chronic
periodontal disease were selected. After initial clinical exam to analyze
periodontal parameters, xerostomia and buccal candidose presence, saliva
samples were assessed to quantify as millimeters of saliva generated per minute
(mL/min), account yeasts by colony forming units per mL (CFU/mL) and
identificated species. That procedure was accomplished before periodontal
therapy (baseline) that it consisted in scaling and root planning, oral hygiene
instructions and patient's motivation to the thirty and ninety days after these.
Diabetics subjects showed to having hyposalivation in similar levels in no-
diabetics groups and in all the analyzed periods, higher prevalence of xerostomia
and higher occurrence of buccal candidose. Candida albicans were the prevalent
yeast at all periods in both groups, but the presence of yeasts in saliva not
implied in the development of buccal candidose. Concluded that the periodontal
therapy, the patients’ motivation and the buccal hygiene instructions improve

periodontal conditions and avoid the formation of microbial reservoirs in mouth.

Key-words: Type 2 diabetes mellitus; salivary flow rates; xerostomia; Candida

species; periodontal disease.
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