34

Journal of Biodentistry and Biomaterials - Universidade Ibirapuera
Sao Paulo, v. 3, p. 34-38, set2012./fev. 2013

A DOENCA PERIODONTAL NA DIABETES
MELLITUS TIPO 1

Débora Musetti Kuroishi
Gilson Sakita
Mauricio Santos Oliveira

Journal of Biodentistry and Biomaterials Sao Paulo, v. 2, p. 34-38, set2012./fev. 2013



35

RESUMO

A Diabetes Mellitus tipo 1, € uma disturbio enddcrino auto-
-imune, caracterizada pela deficiéncia absoluta de insulina,
que leva a alteragbes de ordem sistémica, principalmente de-
vido a presenca de hiperglicemia. Doenga que acomete prin-
cipalmente criangas e adolescentes, apresentando sintomas
clinicos de polidipsia, poliuria e polifagia. As manifestagbes
bucais associadas a DM s&o importante na ajuda ao diagnds-
tico, onde a principal repercussao € a doenca periodontal. A
instalagéo e progresso da doenga periodontal é influenciada
pela Diabetes Mellitus e em contra partida, a periodontite tam-
bém afeta o controle metabdlico do DM. Torna-se importante
o conhecimento do cirurgido dentista sobre a ocorréncia das
manifestagdes bucais decorrentes da DM1.

ABSTRACT

Diabetes mellitus type 1 is an autoimmune endocrine disorder,
characterized by absolute insulin deficiency, which leads to a
systemic change, mainly due to the presence of hyperglyce-
mia. Disease that affects mainly children and adolescents, cli-
nical symptoms of polydipsia, polyuria and polyphagia. The
oral manifestations associated with diabetes are an important
aid in diagnosis, where the mainimpact is periodontal disease.
The installation and progress of periodontal disease is influen-
ced by diabetes mellitus and although, periodontitis also affects
the metabolic control of DM. Itis important to know the dentist on the
occurrence of oral manifestations resulting from DM1.

INTRODUGAO E REVISAO DE LITERATURA

A Diabetes Mellitus € considerada hoje, uma doenca de carater
mundial, podendo-se traduzir em um quadro de epidemia que
afeta todas as faixas etérias, causando um desafio aos sistemas
de saude em todo o mundo. No Brasil sdo afetadas mais de 10
milhdes de pessoas, segundo dados do Ministério da saude, e
destes quase metade no sabe que possui a doenga.

Os paises desenvolvidos apresentam uma maior prevaléncia
da doenga, porém a incidéncia € maior em paises em desen-
volvimento, principalmente devido as mudangas nos padroes
nutricionais, que levam ao sobrepeso e obesidade (NOVAES
JUNIOR et al. 2009).

ADiabetes é tido como um grupo de doengas metabdlicas carac-
terizadas pela hiperglicemia, podendo estar associado a com-
plicacdes, disfungdes e insuficiéncia de alguns érgaos como o
coragao, rins, cérebro, olhos, nervos, vasos sanguineos (SOU-
SA, 2003).

Os indicadores responsaveis pela Diabetes Mellitus sao bas-
tante conhecidos, tendo como principais fatores, a qualidade e o
estilo de vida adotados, e associado a isto, 0 sedentarismo, dieta
inadequada, o envelhecimento natural, a obesidade, provocan-
do com isso um crescente aumento nos indices estatisticos da
doenca.

Os tipos mais frequentes de Diabetes Mellitus sdo a Diabetes
tipo 1, onde ocorre destruicado das células pancreaticas, resul-
tando em deficiéncia absoluta na producao de insulina, o tipo
2, ocorrendo geralmente na fase adulta, geralmente resultado
de condigdes ambientais como obesidade e sedentarismo, e a
Diabetes gestacional, que ocorre durante o periodo gestacional
(NOVAES JUNIOR et al. 2009).

O papel da insulina, horménio secretado pelas células pancre-
aticas, é fazer o transporte trans-membrana da glicose e ami-
noacidos, para a formagao de glicogénio no figado e musculos
(figura 01), promovendo a conversao da glicose em trigliceride-
0s, agindo também na sintese de proteinas e acidos nucleicos
(COTRAN etal., 2000).

Os processos mediados pela insulina diminuem a concentragdo
da glicose no sangue, e no paciente DM, a baixa ag&o de insu-
lina acarreta na hiperglicemia, levando aos classicos sintomas
de glicosuria, que desencadeia a elevada eliminagdo de urina
(poliuria), a ser compensada pela ingestao de liquidos (polidpsia)
a proteindria, ou perda excessiva de proteinas através da urina,
e a necessidade de ingestao de alimentos (polifagia), associado
aperda de peso (CASTRO et al., 2000)
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Figura 01 — llustragdo do mecanismo de producao de insulina,
assim como o mecanismo inverso pela quebra do glicogénio em
glucose Fonte: http://pt.wikipedia.org/wiki/Ficheiro:Glicemia.svg
Com este quadro, os pacientes descompensados, podem estar
propensos a cetoacidose, devido ao processo de formacgao de
glicose pelo figado através do tecido adiposo, e neste processo a
quebra da gordura, resulta em compostos como principalmente
0 &cido acético.

A Diabetes Mellitus Tipo 1, é caracterizada como uma doencga
auto imune, que resulta na destruicdo de células beta do pan-
creas que produzem a insulina. Geralmente diagnosticada em
criancas e adolescentes, embora alguns estudos evidenciem
casos diagnosticados em pacientes acima dos 30 anos, sendo
que nestes, a destrui¢cdo celular ocorre lentamente, apesar do
ritmo e extens&o da destrui¢ao celular variar entre os portadores
de DM1 ((MEALEY; OATES, 2006).

ADM1 representa cerca de 15% dos casos de diabetes, e 0 seu
diagndstico na odontologia, € baseada em um conjunto de ma-
nifestagdes clinicas, entre elas (SOUSA, 2003; AGUIAR, 2009;
FERNANDES, 2010):

. Xerostomia, caracterizada por disfungdo das glandulas

salivares com diminuic&o do fluxo salivar;

. Glossodinia, ou ardor na regido da lingua;
. Alteragéo da microbiota bucal;

. Disturbios de gustaco;

. Infecgdes fungicas recorrentes;

. Dificuldades de cicatrizacao;

. Caélculo dentéario;

. Halito cetonico;

. Carie dental;

. Gengivite e a doenca periodontal.

Portanto, é de grande importancia, o conhecimento dos sinto-
mas e

A cavidade oral, ndo deve ser tratada isoladamente do corpo,
manifestacdes bucais presentes nos quadros de paciente dia-
béticos, visando um possivel diagndstico antecipado, e o conhe-
cimento a respeito dos cuidados no atendimento ao portador da
DM1 (AGUIAR, 2009). pois sofre influéncias diretas, devendo
ser vista num contexto da satde geral sistémica. E fato que mui-
tos portadores de DM1, desconhecem aimportancia de umaboa
higienizacao oral, assim como desconhecem os sinais clinicos

que podem afetar a cavidade oral.

Apesar de existirem varias manifestagbes bucais decorrentes
da DM1, a gengivite associada a doenga periodontal, tem sido
considerada a sexta complicagéo do DM, acarretando maior en-
foque, por se tratar de uma doenga cotidiana na odontologia.

A Diabetes Mellitus inicialmente age influenciando na instalagéo

e progressao da doencga periodontal, e em contra partida, a perio-

dontite também afeta o controle metabdlico do DM.

Figura 02 - Fonte: http://www.senado.gov.br/portaldoservidor/

jornal/jornal64/diabetes.aspx

Aperiodontite tem etiologia multifatorial, na qual além de agentes
etiolégicos especificos (placa dento-bacteriana especifica) po-
dem estar envolvidos fatores genéticos, sistémicos, comporta-
mentais € ambientais de risco.

Apesar da baixa ocorréncia da doenga periodontal (Figura 02)
em criangas, a doenga periodontal encontra-se presente em cer-
cade 75% dos casos e pode ser considerada como uma compli-
cacao microvascular do diabetes. Com as alteragdes no sistema
imunoloégico, a doenga periodontal se torna mais grave, dificul-
tando o controle glicémico (GRANT-THEULE, 2006).

Alguns autores, citaram evidéncias de que a doenga periodontal
cronica pode comprometer o controle da DMT1, sugerindo que
infecgdes periodontais podem repercutir sistemicamente (MEA-
LEY; OATES, 2006), e que a bacteremia induzida por doenca
periodontal poderia causar elevagéo das citocinas pré-inflama-
térias no soro, levando a hiperlipidemia e, finalmente, causando
uma sindrome de resisténcia a insulina, contribuindo para des-
truicao das células beta pancreaticas (MOORE, 2001). Assim, 0
tratamento das infecgdes periodontais crénicas seria essencial

para o manejo do DM.
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SOORY (2007) avaliou a prevaléncia e severidade da doenga
periodontal em 100 pacientes, relacionando os resultados com
a histéria médica de cada um. Encontrou uma prevaléncia de
doenca periodontal severa duas vezes maior em pacientes dia-
béticos em relagéo a pessoas com periodontite moderada.
Concluiu que existe uma relagéo entre a severidade da enfermi-
dade periodontal e a existéncia de doengas sistémicas, sendo
que se deve ter uma estratégia terapéutica unificada para resta-
belecer a saude.

Desta forma, entende-se que as infeccées odontolégicas em
pacientes DM1 podem desregular o controle metabdlico, e o ma-
nejo de infecgdes periodontais, assim como hygiene bucal ade-
quada em pacientes DM1, podem auxiliar no controle glicémico
(VERNILLO, 2003).

Como forma de realizar um atendimento adequado a portadores
de DM1, evitando a ocorréncia de urgéncias, deve-se realizer
anamneses, histdria médica, assim como episddios de hipogli-
cemia e pressao arterial.

O atendimento deve ser multidisciplinar, envolvendo contato di-
reto com o médico, podendo tragar um plano de tratamento ade-
quado ao paciente DM1, devendo este passar as informagdes
sobre manifestagdes bucais, e este manter-se atualizado sobre
as dosagens glicémicas do paciente (ALVES, 2006).

Os pacientes DM1, que ndo possuem um controle adequado,
s&o considerados pacientes de risco, principalmente devido a
facilidade de desenvolverem complicagdes bucais, como infec-
¢oes. Uma cobertura antibiética deve ser utilizada, prevenindo
contra infecgdes bucais agudas e auxiliando no processo

de recuperacgao.

No tratamento odontolégico de pacientes com DMT1, é impor-
tante estabelecer o grau de controle da doencga, determinado
pelo indice de glicose sanguinea disponibilizado em tratamento
medico conjunto. Mesmo que essas atualizagbes médicas se-
jam registradas na ficha odontoldgica a cada visita para guiar as
decisdes clinicas, o cirurgiao-dentista pode usar um glicosimetro
para medir os niveis de glicose pela ponta do dedo do paciente
(LALLA, 2207).

De acordocom Sonis etal. (2006), o cirurgido dentista deveria avaliar

os pacientes de acordo com o grau de risco do paciente diabético.

Pariante Procedmentos Procedimentos
cirrgicos nAc cirrgicos

Bom contmle m 0 | Eec dos de]|
com regime medico | Devidas, sedagio auxiEr e
eshwl; ausancia de adequacdo da dose
historis de cetoscidose ou de insulina
hipoglicemis; nenhuna
complicacio; ghycosuria

minima ({tmgos & 1+ e
glicema em Ejum nferior 8
200 mgdl txa de

hemogbbis glicosiads de

T
Caontroe metabolico | Com possiel uso | Cirurgias  menores:
razodvel com  mgime | de sedsgSosuwdliar | sjuste ds insulns e

medico estwel; susenca possibilidede de

de histdrs recente  de intemagso
cetnacidose ou
hipoglicemis; poucas
complicagdes;  glycosuria

artre 0 e 37, sem cefonas;
glicemia em jeum sbabo

de 260 mgidlisxs de

hemoglbbina glicosiads

entre 7 e 9%

Controe metebolico | Tratamenios devem
deficients; sintomas | ser gaiktios Dew -
frequentes; problemas | s adiar a
frequentes com | tratamenio  sté as
cetnscidose e hipoglicemis; | condigdes

multipks complicagdes; | metsbdlicas =

glicosina sgnficativa 4+) | equilibrarem.
ou efondrs: glicemia em | Comrole.  enémio,
jejum superior a 260 ngidl, | das infeccdas

taxa oe hemoglobina | bucsais.

glicosilads acims de 3%

Fonte: Sonizetal (1596).
CONCLUSAO

Existe uma forte correlagdo entre algumas manifestagbes bu-
cais, principalmente a doenca periodontal e a Diabete Me-
littus. O cirurgido dentista, deve estar atento as altera¢des
bucais clinicas e sistémicas dos pacientes diabéticos, emba-
sadas em exames laboratoriais e tragar um plano de trata-
mento de acordo com o parecer medico, principalmente em
casos de procedimentos cirurgicos.
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O Lupus eritematoso € uma doenca sistémica autoimu-
ne de causa ainda desconhecida, que pode apresentar manifes-
tagdes cutdneas e na mucosa oral, o que justifica o interesse da
area odontologica.

Existem duas formas basicas de Lupus eritematoso: a
forma sistémica e a discoide. Ha controvérsias se existe relagcao
entre essas formas, sendo que alguns pesquisadores acredi-
tam que a forma discoide é a manifestagado cutanea da forma
sistémica. Por outro lado, outros acreditam nao haver nenhuma
relacdo entre as duas formas da doenca. Ainda assim, diversos
dados laboratoriais sdo comuns entre as duas formas, sugerindo
haver uma relagao entre elas. S&o eles: presenca de anticorpos
antinucleares, globulinas séricas anormais, fator reumatoide po-
sitivo, velocidade de sedimentagdo elevada e teste sorolégico
falso-positivo para sifilis.

Apesar da etiologia ainda ser considerada desconheci-
da, estdo relacionados ao Lupus a predisposi¢cdo genética para
a doenca e uma anormalidade imunolégica possivelmente me-
diada por uma infecgao bacteriana ou viral.

Por se tratar de uma doenga autoimune, o hospedeiro
cria anticorpos contra algumas de suas células e componentes
celulares. Muitas das manifestagdes clinicas sao resultado do

acumulo de complexos antigeno-anticorpo nos tecidos.

Caracteristicas Clinicas

O Lupus eritematoso sistémico € uma alteragao cuta-
neo-sistémica grave, com caracteristicas clinicas ciclicas, que
costuma aparecer entre os 30 a 40 anos de idade, e tem uma
prevaléncia de oito vezes maior em pessoas do sexo feminino.

As lesdes cutaneas consistem em placas eritematosas
na face, que aparecem de forma simétrica na regido das boche-
chas e se unem passando pelo nariz. Também pode acometer
0 pescogo, 0s ombros, 0s bragos e os dedos. As lesées podem
apresentar prurido, ardéncia, e areas de hiperpigmentagao.

As outras manifestagdes da doencga incluem compro-
metimento de 6rgdos como os rins e o coragéo. No rim, pode
ocorrer o espessamento fibroide dos capilares glomerulares, po-
dendo resultar em insuficiéncia renal. O coracgéo pode apresen-
tar endocardite das valvulas e degeneracao fibroide do epicardio
e do miocardio.

O Lupus eritematoso discoide € uma doenga bastan-
te comum, que pode acometer qualquer regido da pele, mas

tem preferéncia pela face, mucosa oral, peito, dorso e extre-
midades, podendo também aparecer sobre as bochechas. As
lesbes cutaneas consistem de maculas vermelhas elevadas
cobertas por escamas cinzentas ou amarelas. O crescimento
periférico dessas lesdes caracteriza essa doenca. A periferia
das lesdes apresenta aspecto avermelhado, enquanto o centro
tem aspecto cicatricial.

O aparecimento de carcinoma epiderméide e basoce-
lular tem sido associado as cicatrizes do Lupo, com uma preva-

Iéncia que varia de 0,5 a 3,6% dos casos.

Manifestagdes Bucais

Tanto o lupus eritematoso discoide (LED) quanto o
lupus eritematoso sistémico (LES) podem afetar a mucosa bu-

cal e hoje, a ulceragéo bucal € um dos critérios da Associagao
Americana de Reumatologia para diagnéstico do LES.

As lesbes na cavidade bucal acometem, em média
de20 a 3 0% dos pacientes lUpicos, sendo o eritema a lesao
clinicamais comum (35%), seguido por lesbes discoides (16%)
e ulceragdes (6%). Todavia, ndo esta claro se a presenca de
lesbes bucais é preditiva para a atividade da doenca.

As lesdes bucais sdo encontradas em aproximada-
mente 21% dos pacientes com LES, enquanto nos pacientes
com LED, esta porcentagem é de 24%. As lestes de LED po-

dem ser semelhantes as do LES ou apresentarem-se sob a
forma de areas leucoplasicas. E importante enfatizar que o LED,
apesar de ser menos grave que o LES, por acometer somente
pele e mucosas, trata-se de uma condigao bucal pré-cancerizavel .

As lesdes bucais no LES podem se apresentar como
erosdes de mucosa, placas de superficie descamativa ou fis-
suras com tendéncia hemorragica, ulceragdes ou erosées no
interior de placas ou estrias brancas irradiadas (lesées discdi-
des), e maculas eritematosas extensas que podem ou n&o es-
tar acompanhadas de areas ulcerativas ou erosadas. Em um
mesmo paciente, € possivel encontrar expressao de todas es-
tas combinacdes.

O tamanho das lesdes é variavel, sendo que as Ulce-
ras podem variar desde uma pequena erosao superficial até
uma area larga e extensa, sendo importante o profissional reco-
nhecer estas diferentes apresentacgdes clinicas, vislumbrando

a possibilidade do estabelecimento de um diagnéstico precoce .
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Carvalho (2008) estudou as lesées orais de 46 doen-
tes com LE do ambulatério de Colagenoses e de Estomatologia
da Diviséo de Dermatologia do HC-FMUSP e concluiu que ha
predominancia das lesdes no sexo feminino. As caracteristicas
clinicas das les®es orais do LE encontradas na amostra variaram,
sendo lesdes discoides as mais prevalentes. Lesdes purpuricas lo-
calizadas no palato duro relacionaram-se ao diagnéstico de LES.

Ubelino Jr. (2008) publicou artigo que objetivou inves-
tigar os achados bucais (tecidos mole e duro) e laboratoriais
em pacientes com LES. Foram analisados 155 pacientes com
diagnéstico de LES, segundo os critérios da American College
of Rheumatology (ACR). Concluiu que os estudos que abordam
os aspectos dentais e periodontais em pacientes com LES sao
€escassos e controversos, e a possivel relagado existente entre
doenca periodontal (DP) e LES ainda n&o é consenso. As lesdes
de mucosa bucal em pacientes com LES podem se apresentar
com aspectos clinicos e histopatoldgicos variados, havendo dis-
cordancias no que se refere a prevaléncia destas manifestagoes.

As caracteristicas clinicas das lesdes variam de acordo
com a localizagdo anatdmica. Assim, geralmente, lesées no pa-
lato duro apresentam-se em forma de macula ou placa verme-
Iha, e, em contraste, lesdes brancas comumente sdo encontra-
das em mucosa jugal. As lesdes nos labios apresentam-se sob
a forma de placas vermelhas ou Ulceras. A prevaléncia de leséo
bucal em pacientes com LE é variavel e depende do estagio da
doenca e do tratamento recebido .

De acordo com Shafer, Hine e Levy (1987) as lesbes
bucais do LED e do LES apresentam as seguintes caracteristi-
cas que permite distingui-las:

- No LED as lesbes comegam como areas eritematosas, as
vezes ligeiramente elevadas, porém na maioria das vezes de-
primidas, usualmente sem endurecimento e, tipicamente , com
pontos brancos;

- Ocasionalmente, podem ocorrer ulceragbes superficiais do-
lorosas, com crostas ou sangramento, mas sem formacgao de
escamas verdadeiras;

-As margens das lesdes nao tém limites precisos, mas freqlien-
temente apresentam formagao de uma zona estreita de ceratini-
zagao. Muitas vezes irradiam nas margens finas estrias brancas;
- Mucosa jugal, palato, lingua e labio inferior sdo as regides mais
acometidas

-No LES as lesbes sdo muito semelhantes aquelas encontradas
no LED, exceto pelo fato de a hiperemia, o edema e a extenséo

das lesdes serem por vezes, mais acentuados, e de haver maior
tendéncia para sangramento, petéquias e ulcera¢des superfi-
ciais circundadas por um halo vermelho, em consequéncia de
telangiectasia localizada.

Devido a diversidade clinica das lesées orais do LE, di-
ficuldades para se firmar um diagndstico preciso sdo comuns.
Em particular, lesdes orais do LE podem ser de dificil distingao
clinica do liquen plano, de lesdes traumaticas, da leucoplasia, do
eritema polimorfo e do pénfigo vulgar.

A xerostomia pode levar ao aumento da ocorréncia de
caries e a predisposi¢do a candidiase bucal, especialmente se
estiverem sendo administrados agentes imunossupressores,
como prednisolona. As ulceragdes bucais sao transitérias, ocor-
rendo devido a surtos da doencga e regredindo, muitas vezes,
sem intervencdo. Segundo diversos autores, os dentistas de-
veriam alertar os pacientes para a importancia da higiene bucal
As lesdes cronicas e cicatriciais do LE, em raras circunstancias,

evoluem para o desenvolvimento de carcinomas.

Caracteristicas Histopatologicas

Os aspectos histologicos de ambos os tipos de lUpus
sao similares, diferindo apenas no grau de alguns achados . O
lGpus eritematoso discoide da pele caracteriza-se pela hiperque-
ratose, atrofia das papilas epiteliais, liquefagdo das camadas de
células basais, infiltragdo perivascular de linfécitos e acimulos
dos mesmo em volta dos apéndices dérmicos, degeneracao ba-
sofila das fibras colagenas e elasticas, com hialinizagao, edema
e alteracado fibrindide, particularmente logo abaixo do epitélio.
Na forma sistémica as lesdes tém aspectos semelhantes em-
bora a degeneragéo e as alteragbes do colageno sejam mais
acentuadas . O quadro histopatoldgico de uma leséo cutdnea de
qualquer tipo de lupus eritematoso certamente ndo é patogno-
monico, porém é sugestivo da doenca.

Os achados histoldgicos nas lesbes bucais possuem
caracteristicas especificas de modo a estabelecerem um diag-
nostico definitivo. Na forma discoide, as lesbes apresentam hi-
perqueratose, invariavelmente ocorre degeneragao hidropica e
liguefacdo da camada de células basais bem como vesiculas
alterando com areas de atrofia epitelial. Finalmente ha infiltra-
do difuso de linfécitos com nimero menor de plasmécitos e leu-
cocitos polimorfonucleares ocasionais nas partes superficial e
profunda do tecido conjuntivo; este quadro & bastante similar ao
liquen plano. Também s&o encontradas colegGes perivasculares
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focais de linfécitos, bem como degeneracao e desintegragcdo do

colageno.

Aforma sistémica do lUpus apresenta alteragdes histo-
l6gicas, nas lesdes bucais, virtualmente idénticas ao do tipo discoi-
de, com excegao a queratinizagdo que nesse caso € ausente.

O teste pela imunoflorescéncia direta € usado fre-
quentemente para confirmar o diagndstico; basicamente € um
teste para identificar imunoglobulinas na zona da membrana
basal da pele ou da mucosa bucal de portadores da doencga. E
interessante notar que essas imunoglobulinas também podem
ser demonstradas na pele e mucosa nao envolvidas, em uma
porcentagem significativa de pacientes com IUpus sistémico,
bem como nas lesbes cutdneas ou mucosas, mas quase nun-
ca na pele ou mucosa normal ou ndo envolvida dos portadores
de lupus discoide. Num estudo retropesctivo de 130 casos de
lipus na mucosa bucal, pela técnica da imunoflorescéncia di-
reta concluiu-se que esse pode constituir um critério valioso no
diagnostico de doenga ulcerativa ou erosiva cronica da mucosa
bucal, se a bidpsia for feita em um ponto adequado e trazer

epitélio aderido.

Dados Laboratoriais

A descoberta do fenémeno da inclusdo celular “LE”,
surgiu um exame especifico para a doenga. A histdria dos anti-
corpos antinucleo(ANA) comega com Hargraves, que demons-
trou na década de 1940 a presenca de material nuclear fagoci-
tado em sangue de pacientes com IUpus eritematoso sistémico
(LES) (Figura 1). Tratava-se de anticorpos da classe IgG com
reatividade contra desoxirribonucleoproteinas.

Essa observac&o deu origem a um ensaio laboratorial
altamente especifico, que recebeu o nome de teste das célu-
las do lupus eritematoso (células LE). Por algumas décadas,
esse teste foi parte integrante dos critérios estabelecidos pelo
Colégio Americano de Reumatologia (CAR) para classificagdo
do LES. O exame era caracteristicamente marcado por alta
complexidade e subjetividade na interpretacéo, dificuldade em
treinamento de profissionais para executar o ensaio, falta de re-

produtibilidade e baixa sensibilidade.

Figura 1—Imagem gentilmente cedida pelo Dr. Victor Piana
de Andrade (Setor de Anatomia Patolégica do Fleury Medicina e Saude).
Setas longas apontam massas de cromatinas fagocitadas por neutrdfilos.
Cabegas de setas apontam nucleos integros de neutrdfilos rechagados pe-
las massas cromatinicas fagocitadas.

O teste consiste essencialmente na adicdo do soro
sanguineo da pessoa suspeita a camada amarelada do sangue
normal. Se o paciente for potador do LES, aparecer&o as células
LE. Esta célula consiste em uma roseta de neutrdfilos circundan-
do uma massa nuclear derivada aparentemente de um linfocito.
Abase desse fendmeno parece estar na gamaglobulina do soro
do paciente. O significado desse teste foi descrito por Weiss e
Swift, que possibilitaram as reagdes de falso positivas. A células
LE raramente é encontrada no Lupus Eritomatoso Discoide.

Por decisdo do Conselho de Pesquisa Nacional, em
1997 a pesquisa de células LE foi eliminada como um dos cri-
térios para a classificagdo de LES devido ao desenvolvimento
de ensaios laboratoriais de execucao metodolégica menos com-
plexa, mais reprodutiva e de maior sensibilidade em relagao aos
testes das células LE. Foram acrescentados como critérios al-
ternativos outros auto-anticorpos considerados marcadores de
LES, como anti-Sm e anti-DNA nativo.

Em porcentagem significativa de pacientes com a for-
ma sistémica ou discéide da doencga, existe também anemia,
leucopenia, trombocitopenia, velocidade de sedimentacao ele-
vada, nivel elevado de gamaglobulina sérica e teste de Coombs
positivo. Além disso, em portadores de ambas as formas da do-
enca podem ser demonstrados anticorpos antinucleares (ANA),
mas sdo mais comuns nos pacientes com Lupus Eritematoso
Sistémico.

Embora ndo haja um teste que possa nos dizer com
certeza se uma pessoa apresenta ou nao lUpus, existem mui-

tos exames que facilitam fazer o diagnéstico de lipus. Os testes
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mais comumente utilizados no diagndstico do LES s&o:

. teste de anticorpo anti-nuclear (FAN): um teste para de-
terminar se anticorpos contra células nucleares estéo presentes
no sangue.

. teste anti-DNA: Para determinar se o paciente tem anti-
corpos contra 0 material genético das células.

. Teste anti-SM: determina se o paciente apresenta an-
ticorpos contra SM, que é uma proteina encontrada no nucleo
celular.

. Testes para detectar a presenga de imunocomplexos
no sangue.

. Testes para avaliar o nivel total de complemento sérico
e testes para dosar especificamente C3 e C4.

. Testes para célula LE: um exame de sangue que procu-
ra por um certo tipo de célula que apresente em seu interior um
nucleo de anticorpos de outra célula.

O OFAN é positivo em praticamente todos os pacien-
tescom LES, e é o melhor teste diagndstico disponivel para iden-
tificacéo do LES. Um FAN negativo é uma forte evidéncia contra
LES como causa do estado mérbido do paciente, embora ndo
sejam infreqlientes as circunstancias onde existe LESe o FAN é
negativo. De outro modo um FAN positivo, em si n&o & diagnos-
tico de certeza para LES, uma vez que ele pode ser positivo em

outras situagdes como:
. individuos com outras colagenoses;
. pacientes que fazem uso de medicamentos como pro-

cainamida, isoniazida e clorpromazina;
. individuos com outras condi¢cbes mérbidas tais como;
esclerodermia, sindrome Sjoégrem, mononucleose infecciosa e
outras doengas crénicas infecciosas como hepatite, hanseniase
lepromatosa, endocardite bacteriana subaguda e malaria.
Como o Teste para o FAN é positivo em muitas condi-
¢Oes, os resultados do teste tem que ser interpretados a luz
da histéria médica do paciente, e conjuntamente com os sin-
tomas clinicos. Desse modo um teste para FAN sozinho ndo é
nunca suficiente para o diagnéstico de LES. De outra maneira
um teste para FAN negativo fala contra LES mas ndo exclui a

doenga completamente.

TRATAMENTO

Varias complicagdes do lupus podem pdr o paciente em risco

e além disso, alguns dos medicamentos usados no tratamento

da doenca tém efeitos colaterais significativos. O envolvimento
sistémico nesses pacientes torna alguns individuos de alto ris-
co para tratamento dentario.

O tratamento do lupus eritematoso € inexpecifico, pois ndo
existe um protocolo padréo para todos os pacientes.

Como parte importante da abordagem terapéutica, algumas
medidas gerais sdo recomendadas, dentre elas: 1) Educagao:
informar ao paciente e aos familiares o que é a doenga, sua
evolugao, seus riscos e recursos disponiveis para o diagnds-
tico e o tratamento. Recomenda-se a necessidade de cumpri-
mento das medidas estabelecidas pelo médico.

31. Apoio psicoldgico: transmitir ao paciente otimismo e
motivagdo para o tratamento, além de estimular os projetos de
vida.

32. Atividade fisica: repouso nos periodos de atividade
sistémica da doenga e medidas visando a melhora do condi-
cionamento fisico (estimular atividade fisica regular), devido ao
comprometimento articular essas estruturas devem ser bem
cuidadas evitando lestes

4) Dieta: Nao ha evidéncia cientifica de que os alimentos pos-
saminfluenciar o desencadeamento ou a evolugéo da doenca.
Recomenda-se a adogao de uma dieta balanceada, evitando-
-se excessos de sal, carboidratos e lipidios.

5) Protecao contraluz solar e outras formas de irradiagcao
ultravioleta a qual é a principal causadora de fotossensibilidade
e desencadeante das lesdes cutdneas do LES; protetores so-
lares com FPS 15 ou mais devem ser utilizados em quantidade
generosa.

6) Evitar tabagismo.

TRATAMENTO MEDICAMENTOSO

O tratamento medicamentoso deve ser individualizado para
cada paciente e dependera dos 6rgaos ou sistemas acometi-
dos e da gravidade desses acometimentos.

Independente do 6rgao ou sistema afetado, o uso continuo de
antimalaricos (difosfato de cloroquina: 4 mg/kg/dia ou sulfato
de hidroxicloroquina: 6 mg/kg/dia) € indicado com a finalidade
de reduzir a atividade da doenca e tentar poupar corticdide em
todos os pacientes com LES. Melhora do perfil lipidico e redu-
¢ao do risco de trombose s&o beneficios adicionais atribuidos
ao uso de antimalaricos.

Alémdos antimalaricos, os glicocorticoides (GC) sdo as drogas
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mais utilizadas no tratamento do LES. A dose de GC varia de
acordo com a gravidade de cada caso.

Em virtude dos multiplos efeitos colaterais, os GC de-
vem ser utilizados na dose efetiva para o controle da atividade
da doenga, e, assim que possivel, fazer redugdo gradual de sua
dose. Estademonstrado que ousode GC delongaagéo, comoa
dexametasona € o mais deletério, devendo ser evitado o seu uso
diario. Nos pacientes que n&o conseguem atingir uma dose de
manutengdo de GC aceitavel (< 15 mg/dia de prednisona) esta
indicada a associagao de outra droga para poupar os GC. Entre
as drogas com comprovada agao poupadora de GC temos: anti-

malaricos, azatioprina e metotrexate.

Efeitos das drogas antimalaricas

Efetivas no tratamento da artrite lUpica, inflamagdes
cutaneas, e ulceragdes na boca. A droga hidroxicloroquina (Pla-
quinol) &€ o mais usada dos agentes antimalaricos.

Os efeitos colaterais da terapia com baixas doses de
antimalaricos incluem sintomas gastricos (dores no estdbmago
ou dispepsia), inflamagbes ou escurecimento da pele, e fraque-
za dos musculos. Logo ap6s o inicio do tratamento pode haver
um pequeno embagamento da visao, esse efeito some comple-
tamente por simesmo.

Quando em altas doses como aquelas usadas no tra-
tamento da malaria, essas drogas podem produzir danos a reti-
na causando disturbios visuais e até a cegueira. O risco dessa
complicagdo com o uso de baixas doses no tratamento do lipus
€ extremamente baixo. Contudo, como precaugdo, pacientes
tratados com antimalaricos geralmente passam por um exame
oftalmoldgico completo no inicio e a cada 6 meses durante a
terapia. Isso possibilita a detecgao precoce de qualquer dano a
retina e, se necessario, a droga pode ser suspenda para evitar
danos maiores a visao.

Podem ocorres o aparecimento de manchas escuras
bucais por medicamentos antimalaricos. Na maioria dos casos,
as areas de hiperpigmentacao diagnosticadas na mucosa bucal

representam depdsitos aumentados de melanina.

Efeitos colaterais da prednisona e dos corticdides em geral
O horménio produzido naturalmente pelo nosso orga-
nismo & o cortisol. Niveis normais s&o essenciais para a saude.
O cortisol tem agdo no metabolismo da glicose, nas
fun¢des metabdlicas do organismo, na cicatrizagao, no sistema

imune, na fungdo cardiaca, no controle do crescimento e em

muitas outras agdes basicas do nosso corpo.

Existem varias formulagées sintéticas de corticoides, as
mais usadas na pratica médica s&o a prednisona, prednisolona,
hidrocortisona, dexametasona, metilprednisolona e beclome-
tasona (via inalatoria). As doses diarias equivalentes a 5-10mg de
prednisona sdo chamadas de doses fisioldgicas por serem compa-
tiveis com a produgdo diéria natural de cortisol. Nestas doses, os
corticoides sintéticos apresentam apenas efeito anti-inflamatorio.

Se usados a longo prazo, trazem uma lista imensa de
efeitos colaterais indesejaveis, que variam desde problemas es-
téticos até infecgbes graves por imunossupresséo. Os efeitos
colaterais estao intimamente relacionados a dose e ao tempo de
uso. O uso esporadico e por pouco tempo néo é capaz de levar
ao efeitos descritos a seguir.

Os efeitos estéticos sdo os que mais incomodam os
pacientes, principalmente as mulheres. Entre os mais comuns
podemos citar:

* Aequimose e a purpura. Sao pequenas hemorragias que ocor-
rem em baixo da pele, normalmente em areas expostas ao sol,
como maos e antebragos.

* Estrias de cor arroxeada e localizadas na regido abdominal,
calvicie, crescimento de pélos em mulheres e acne.

O uso continuo por mais de 1 ano com doses maiores
que o equivalente a 10mg de prednisona pode levar a alteragtes
oftalmoldgicas como a catarata e glaucoma.

A corticoterapia cronica também leva a alterag6es do metabolis-
mo da glicose, podendo inclusive induzir ao Diabetes Mellitus e

a elevacao dos niveis de colesterol e ganho de gordura

A incidéncia de varias doencas cardiovasculares cos-

tuma aumentar com o uso prolongado de corticoides. Podemos
citar o aumento da ocorréncia de hipertensao, infartos do miocar-
dio, insuficiéncia cardiaca e AVC.
A corticoterapia prolongada é responsavel por aumento da in-
cidéncia de osteoporose, necrose 0ssea, lesbes musculares
(miopatia), fraturas dsseas e disturbios do crescimento quando
usado em criangas.

Aimunossupressao causada pela corticoterapia € um
efeito desejavel nos casos das doengas auto-imunes, mas pode
também ser um grande problema por facilitar a ocorréncia de infec-
cBes. E preciso saber balancear bem os risco com os beneficios.

Orisco de infecgao ocorre naqueles que tomam o equi-
valente a 10mg/dia ou mais de prednisona por varios dias, sendo
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muito elevado em doses acima de 40mg por dia. O risco de in-
feccao torna-se significativo a partir de uma dose acumulada de
700mg de prednisona ou equivalente.

Os corticoides inalatérios usados principalmente na
asma apresentam pouca absorgao sistémica, por isso, apresen-
tam menos efeitos colaterais. Os efeitos colaterais sistémicos
costumam ocorrer somente apds varios anos de uso.

Os efeitos adversos mais comuns sao locais e devido a
precipitagao do corticdide na cavidade oral. Entre eles podemos
citar a rouquidao e a candidiase oral
Outros efeitos colaterais:

Retencao de liquidos, alteragdes menstruais, gastrite e

Ulcera péptica, esteatose hepatica, pancreatite e infertilidade.

CONDUTA DURANTE O ATENDIMENTO ODONTOLOGICO

O tratamento dentario para portadores de necessida-
des especiais visa diagnosticar, prevenir, tratar e controlar os
problemas de saude bucal que apresentam complexidade no
sistema biolégico, psicoldgico e social.

Paraatuarnessaareaé necessarioterumamplo conhe-
cimento nas areas de clinica médica geral, neurologia, fisiologia,
farmacologia, psicologia e fisioterapia . Varias complicagbes do
[Gpus podem pdr o paciente em risco. Varios dos medicamentos
usados no tratamento da doenca tém efeitos colaterais significa-

tivos.

. Realizar um questionario de saide minucioso « Saber
informagdes relativas ao passado e presente da historia médica,
bem como das medicagdes, suas dosagens e efeitos colaterais.
. Pedir exame laboratorial e histopatolégico

. Atentar- se para o diagndstico precoce, pois as mani-
festagbes bucais podem surgir antes das cutanea (Reconhecer
achados comuns como ulceragbes e xerostomia e proceder com
o diagnéstico diferencial ex: Solicitar exames para pesquisa de
auto-anticorpos para diagnéstico diferencial com liquen plano).
Atentar-se para les6es eritematosas no palato duro, caracteristi-
cos de lupus eritematoso sistémico. Ndo confundir com Ulceras
aftosas.

. Dry mouth = Além disso, com a destruigao progressiva
dos acinos das glandulas salivares, a producéo da saliva decres-
ce e pode chegar ao ponto critico dificultando a deglutico, a fo-

nacao e alimpeza mecanica e quimica dos elementos dentarios.

Em virtude disso, os pacientes IUpicos devem ser orientados a ter
uma higiene oral redobrada.
. corticosteroides tépicos podem ser usados nas lesdes
bucais. nos casos de resisténcia a terapia topica os agentes anti-
malaricos sistémicos ou baixas doses de talidomida podem pro-
duzir uma boa resposta.
. Orientar os pacientes sobre a importancia de uma boa
higiene oral, pois caso contrario, pode haver dificuldade na de-
gluticdo, fonagdo e limpeza quimica e mecanica dos dentes. *
Instruir sobre o auto-exame de boca regularmente para consta-
tar sinais e sintomas como alteragdes nas gengivas, mucosas,
palato, e caso constatados, procurar um dentista

* Atentar-se para possiveis interagdes medicamentosas com
corticosterdides, antiinflamatérios nao-esterdides (aspirina e
dipirona), antimalaricos (cloroquina e hidroxicloroquina) e imu-
nossupressores
« Evitar a prescri¢cdo de sulfas e penicilinas, que podem desenca-
dear episédios ou agravar as manifestagoes ja existentes;
* Informar o médico de problemas dentarios e os objetivos do tra-
tamento para eventuais mudancas nas dosagens de esterdides
em casos cirurgicos e prescricao de antibioticos, para pacientes
cardiopatas.
. Adiar ou interromper o tratamento em casos de crises
do paciente;
. Evitar as cirurgias eletivas e realizar apenas as extra-
¢Oes dentarias extremamente necessarias;
* Evitar colas ou adesivos de dentaduras e enxagua-las bem
apos o uso de limpadores;
. Marcar consultas regulares (trés a seis meses) para ma-
nutengao da higiene oral, mantida pelo paciente entre as consultas.
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