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RESUMO

As doencas periodontais compreendem um grupo de condig¢des inflamatorias
caracterizadas pela destruicdo progressiva do periodonto. A presenca de placa

bacteriana € o principal agente desencadeante destas patologias.

A maioria das criancgas apresenta uma forma de doenca periodontal reversivel, a
gengivite. Quando existem desequilibrios entre a acdo microbiana e a resposta do
hospedeiro, esta pode progredir para periodontite. No entanto, sdo raros 0s casos graves
da doenca. Geralmente, manifestam-se como consequéncia de doencas sistémicas ou

devido a uma predisposicdo genética.

O diagnostico precoce é importante para o sucesso do tratamento das patologias
periodontais. Como tal, as criangas devem ser rastreadas para estes problemas em
consultas regulares com o odontopediatra.

Habitualmente, o tratamento consiste no controlo da placa bacteriana. A
motivacdo e instrucdo de corretas técnicas de higiene oral, bem como a profilaxia

profissional periddica sdo essenciais.

Este trabalho consiste numa revisdo bibliografica sobre a doenca periodontal na
populacdo pediatrica, prevaléncia, etiologia, caracteristicas clinicas, diagnostico e

tratamento.

PALAVRAS-CHAVE: Doenca periodontal na crianca, gengivite, periodontite,
periodontite e doencas sistémicas, tratamento.
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ABSTRACT

Periodontal diseases comprise a group of inflammatory conditions characterized
by progressive destruction of the periodontium. The presence of dental plaque is the

main factor responsible for these pathologies.

Children often present a reversible stage of periodontal disease, gingivitis. When
the balance between the microbial flora and the host response is compromised,
gingivitis can progress to periodontitis. However, severe forms of periodontal disease
are rare in the pediatric population. These may be a clinical manifestation of a systemic

disease or a consequence of a genetic predisposition.

An early diagnosis is important for a successful treatment. For this reason,

children should be screened for these problems in regular dental appointments.

Usually, treatment consists in plaque control. Instruction and motivation for a

good oral hygiene, as well as periodic prophylaxis by a professional are essential.

This work consists of a literature review about periodontal diseases in the
pediatric population, its prevalence, etiology, clinical manifestations, diagnosis and

treatment.

KEYWORDS: Periodontal disease in children, gingivitis, periodontitis, periodontitis
and systemic diseases, treatment.

SPGJ \Y



INDICE

RESUMO ..o v
N 0 1 T S \Y
Lo INErOTUGED ...ttt e e 1
2. EpIdemiologia ......ovoni i 3
3. Etiologia e Fatores de RISCO ......o.viriiniii i e 4
4, ClasSITICAGAD ...ttt e e 5
4.1 - Doengas Gengivais Induzidas por Placa Bacteriana ......................oeeeee.. )
4.2 - Periodontite CrONICA ........oviuieitii e e, 8
4.3 - Periodontite AQreSSIVA .........uiueiriit it 9
4.4 - Doenca Periodontal Necrosante ..............ccooiveiiiiiiiiiiiiiiiiiee, 11
4.5 - Doencga Periodontal como Manifestacdo de Doencas Sistémicas.............. 12
5. DiagnGstico € Tratamento .........o.vueirinie it e 21
B. CONCIUSDES ...ttt ettt e e e eeaes 27
7. Referéncias Bibliograficas .............ocoooiiiiii 28
AANEXOS ettt VIl

SPGJ VI



LISTA DE ABREVIATURAS

% - Por cento

AAP — Academia Americana de Periodontologia
ADA - Associacdo Dentaria Americana

DAL - Deficiéncia de Adesdo dos Leucdcitos
et al - et alii

GUN - Gengivite Ulcerativa Necrosante

Ig - Imunoglobulinas

mm - Milimetro

OMS - Organizacdo Mundial de Saude

PAG - Periodontite Agressiva Generalizada
PAL - Periodontite Agressiva Localizada
PUN - Periodontite Ulcerativa Necrosante
SD - Sindrome de Down

SED - Sindrome de Ehlers-Danlos

SPL - Sindrome de Papillon-LeFevre

VIH — Virus da Imunodeficiéncia Humana

SPGJ VIl



Doenca Periodontal na Populacéo Pediatrica

1. INTRODUCAO

A doenca periodontal é considerada um problema de saude publica, devido a
uma elevada incidéncia e prevaléncia, afetando grande parte da populacdo. As
patologias periodontais sdo agravadas com a idade e levam & perda precoce de
elementos dentérios. Geralmente, as suas primeiras manifestagdes ocorrem na infancia
(Papapanou, 1996).

De acordo com o International Workshop for a Classification of Periodontal
Diseases and Conditions, decorrido em 1999, as doencas periodontais classificam-se
em: doencas gengivais; periodontite cronica; periodontite agressiva; periodontite como
manifestacdo de doencas sistémicas; doencas periodontais necrosantes; abcessos do
periodonto; periodontite associada a lesdes endododnticas; e condigdes e deformacdes de
desenvolvimento ou adquiridas (Armitage, 1999). As varias subdivisdes das 8

categorias principais da classificacdo sdo apresentadas na tabela 1 [Anexos].

Diferentes formas de doenca periodontal podem estar presentes nas criangas e
adolescentes, sendo fundamental a sua prevencdo, diagnostico precoce e tratamento
(Bimstein e Matsson, 1999; Clerehugh e Tugnait, 2001; Oh et al, 2002; Stupu et al,
2011).

Uma grande parte dos casos de periodontite em criangas ocorre como
manifestacdo de certas condicBes sistémicas ou genéticas. Estas comprometem a
resposta de defesa do hospedeiro a placa bacteriana, aumentando a probabilidade de
destruicdo alveolar e perda prematura dos dentes (Meyle e Gonzéles, 2001; Albandar e
Rams, 2002).

O periodonto do paciente pediatrico esta em constante modificacdo, tendo o
clinico um importante papel respeitante a avaliacdo da dinamica do desenvolvimento de

ambas as denticdes e do periodonto (Modéer e Wondimu, 2000).

Os tecidos gengivais sadios exibem, normalmente, uma coloragdo rosa palida,
apresentando a sua superficie um aspeto granuloso e consisténcia firme. Contudo, em
certas situacOes este quadro pode apresentar-se alterado, mesmo em criangas muito

novas. A natureza insidiosa da doenca periodontal € indicada pela ocorréncia de uma
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Doenca Periodontal na Populacéo Pediatrica

inflamacdo gengival leve nas criancas, aumentando de gravidade em adolescentes e
adultos jovens, podendo mesmo levar a perda parcial ou completa dos dentes na idade
adulta (McDonald et al, 1995).

A presenca de placa bacteriana € o fator etiolégico principal da doenca
periodontal (L6e et al, 1965; Bimstein e Matsson, 1999; Socransky e Haffajee, 2003;
Feldens et al, 2006; Soares et al, 2009). Aquando da acumulacédo de placa bacteriana na
superficie dentéria, frequentemente por uma inadequada higiene oral, surge uma
inflamacdo que tende a ser reversivel, a gengivite. A gengiva torna-se hiperemiada,
edemaciada e hemorragica. Na auséncia de tratamento, a gengivite pode evoluir para
uma inflamacéo cronica, em que o tecido de suporte € destruido e separa-se do dente,
formando a bolsa periodontal, caracteristica de periodontite (Jenkins e Papapanou,
2001; Soares et al, 2009).

Estudos epidemioldgicos indicam que gengivites simples e reversiveis afetam

praticamente todas as criancas (Albandar e Tinoco, 2002; Califano, 2003).

Este trabalho propde debrucar-se sobre a doenca periodontal na populagéo
pediatrica, através de uma revisdo bibliografica narrativa. As criangcas podem apresentar
patologia periodontal desde cedo, geralmente ligeira e reversivel. Contudo, esta pode
progredir para um estado irreversivel, com eventual perda de estruturas dentéarias. Como
tal, é imperativo que o odontopediatra efetue o diagnostico precocemente e promova

uma intervencdo eficaz que cesse a evolugdo da doenca.

METODOLOGIA

Para a elaboracdo do presente trabalho, procedeu-se a uma pesquisa de
publicacbes cientificas nas bases de dados PubMed (www.pubmed.com) e B-on
(www.b-on.pt), utilizando as seguintes palavras-chave: doenca periodontal na crianga,
gengivite, periodontite, periodontite e doengas sistémicas, tratamento, em lingua
portuguesa e inglesa. Também foi efetuada a consulta de periédicos e de manuais
relevantes para o tema, disponiveis na biblioteca da Faculdade de Medicina Dentéaria da
Universidade de Lisboa e a pesquisa nos motores de busca Google e Google scholar
(www.google.pt) com as palavras-chave acima mencionadas. A ultima pesquisa

eletrénica foi realizada a 11 de Julho de 2013.
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Doenca Periodontal na Populacéo Pediatrica

2. EPIDEMIOLOGIA

Os dados epidemioldgicos existentes sobre a doenga periodontal em criancas, de
modo geral, sdo pouco precisos. Uma das possiveis causas para esta situagdo é a falta de
uniformidade dos indices utilizados, ou seja, diferencas na metodologia usada. Por outro
lado, a existéncia de varias classificagdes anteriores e a auséncia de critérios rigorosos
que definam as diversas condi¢fes periodontais dificultam a analise e comparacdo dos
estudos feitos (Jenkins e Papapanou, 2001; Albandar e Tinoco, 2002).

Em 1996, a Academia Americana de Periodontologia (AAP) publicou um
“Position Paper” sobre a epidemiologia das doencas periodontais em criangas e
adolescentes. Este documento refere que a doenca periodontal avangada é menos
prevalente em jovens do que em adultos. Relativamente a presenca de doenca
periodontal em individuos com idades entre 0s 5 e 0s 11 anos, refere que a percentagem
é de 1 a 9%. Ja nas criancas com idades compreendidas entre 0os 12 e 0s 15 anos, varia
entre 1 e 46% (AAP, 1996).

Um trabalho de revisao bibliografica realizado por Albandar e Tinoco acerca da
epidemiologia das doencas periodontais em criancas e jovens, em 2002, verificou que a
periodontite como manifestacdo de doencas sistémicas e a doenca periodontal
necrosante sdo raras e ocorrem, maioritariamente, nos paises em desenvolvimento. A
analise dos resultados de diversos estudos permitiu estimar a taxa de prevaléncia de
varias patologias periodontais nos diferentes continentes. Nas populagdes jovens da
Europa Ocidental e da América do Norte, verificaram-se 0s menores valores de
periodontite. Os individuos africanos apresentavam as maiores taxas de prevaléncia,
quer de formas cronicas quer de formas agressivas da doenca (Albandar e Tinoco,
2002).

Numa investigacdo realizada em Portugal, criancas com idades entre 0s 7 e 0s 11
anos foram observadas, com vista a avaliar o seu estado de salde periodontal. A
prevaléncia de periodontite pré-pubertaria localizada na populacdo estudada foi de
7,07% (Marques, 2000).

Mais recentemente, outro estudo efetuado também numa populacdo pediatrica

portuguesa determinou um valor de prevaléncia de gengivite de 88% (Soares, 2007).
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Doenca Periodontal na Populacéo Pediatrica

As formas de periodontite em criangas e adolescentes (periodontite agressiva)
afetam aproximadamente 0,1% da populagdo leucodérmica, alcangando cerca de 2,6%
nos melanodérmicos (Jenkins e Papapanou, 2001). As formas localizadas da doenga sdo
diagnosticadas cerca de 4 vezes mais do que as formas generalizadas (L6e e Brown,
1991).

3. ETIOLOGIA E FATORES DE RISCO

A placa bacteriana é o fator etioldgico principal da doenga periodontal. No
entanto, existem fatores locais e sistémicos que podem modificar as componentes
microbiana e do hospedeiro. Os fatores locais favorecem a acumulacdo de placa
bacteriana e dificultam a sua remocdo, enquanto os fatores sistémicos podem modular e

diminuir a resposta protetora do hospedeiro (Modéer e Wondimu, 2000).

O envolvimento de bactérias na etiologia da doenca periodontal estd bem
definido, sendo que os principais agentes etiol6gicos parecem ser a Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, a Porphyromonas gingivalis e a Prevotella intermedia,

participando também varios outros microrganismos (Darby e Curtis, 2001).

A evolucdo da doenca periodontal estd diretamente relacionada com a
modulacdo da resposta do hospedeiro a presenca de produtos da placa bacteriana, 0s
quais estimulam o processo inflamatério no organismo. Os mediadores da inflamacédo
sdo libertados, participando ativamente na destruicdo do tecido periodontal (Modéer e
Wondimu, 2000).

Os fatores locais incluem doenca periodontal prévia evidenciada por aumento da
profundidade de sondagem, presenca de calculo e causas iatrogénicas como as
restauracdes em excesso ou desadaptadas. A diabetes mellitus ndo controlada e o tabaco
sdo considerados os verdadeiros fatores de risco para a doenga periodontal,
influenciando fortemente o inicio e a progressdo da periodontite. Em criangas e jovens,
condicBes sistémicas como alteragcBes quantitativas e funcionais dos neutréfilos séo

também importantes elementos de risco (Genco, 1996).
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Estudos revelam a existéncia de outros indicadores de risco importantes para a
doenca periodontal. Destes fazem parte a idade, género, higiene oral inadequada, stress
e fatores genéticos (Genco, 1996; Albandar e Rams, 2002).

4. CLASSIFICACAO

O estudo da etiologia, patogénese e tratamento adequado de doencas s6 €
possivel com um sistema de classificacdo devidamente aplicado. As Classificacfes de
1989, da AAP e a de 1993, do Workshop Europeu de Periodontologia, foram bem
acolhidas e usadas pela comunidade cientifica e clinicos de todo o mundo. Uma
padronizacdo dos sistemas de classificacdo era necessaria, permitindo um correto

diagnostico e plano de tratamento das doencas (Armitage, 1999).

A necessidade de uma revisdo nos sistemas de classificacdo das doencas
periodontais foi, assim, reconhecida e destacada durante o Workshop Mundial de
Periodontologia, em 1996. Algumas das falhas das classificagbes anteriores foram
evidenciadas, tais como: auséncia de critérios de diagndstico claros, sobreposicdo de
varias categorias de doencas e excessivo énfase para a idade de inicio e taxa de

progressao das patologias (Armitage, 1999; Kinane, 2001).

Entre 30 de outubro e 2 de novembro de 1999, realizou-se o Workshop
Internacional para a Classificacdo das Doencas e CondicBes Periodontais, organizado
pela AAP (Armitage, 1999). Como resultado dessa reunido, surgiu a classificacdo das
doencas periodontais que se mantém em uso na atualidade (Kinane, 2001; Masamatti et
al, 2012).

A Doenca Periodontal em criancas foi classificada em: Doencgas gengivais
induzidas por placa bacteriana, Periodontite cronica, Periodontite agressiva, Doenca
periodontal necrosante e Periodontite como manifestacdo de doencas sistémicas
(Califano, 2003; Chauhan et al, 2012).

4.1- Doengas Gengivais Induzidas por Placa Bacteriana

A gengivite cronica é a forma mais comum de doenca periodontal em criangas e
adolescentes (Dibart, 1997; Oh et al, 2002; Feldens et al, 2006; Chauhan et al, 2012).
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Esta pode incluir gengivite crénica induzida por placa bacteriana, gengivite relacionada
com hormonas esterdides, aumento gengival induzido por farmacos, entre outros (Oh et
al, 2002).

A investigacdo de Ramberg e colaboradores, em 1994, tinha sugerido uma
associacdo entre o aparecimento de gengivite e diferencas na quantidade de placa
bacteriana acumulada e que existia uma diferenca significativa, entre criancas e adultos,
na propensdo para desenvolver gengivite. Os autores concluiram que a inflamagéo
gengival devido a presenca de placa bacteriana aumenta progressivamente com a idade
do individuo (Ramberg et al, 1994).

Estudos mais recentes indicam que a tendéncia para desenvolver gengivite, em
populacdes jovens, parece estar associada a varios fatores como: modificacbes na
composicdo da placa bacteriana, resposta celular inflamatoria, alteragdes hormonais,
diferengas morfoldgicas, esfoliacdo e erupgdo dentéria (Bimstein e Matsson, 1999;
Modéer e Wondimu, 2000).

Durante a fase da denticdo decidua, a gengiva é formada por um epitélio
queratinizado delgado (Bimstein et al, 1994; Modéer e Wondimu, 2000). Por
conseguinte, 0s vasos sanguineos do tecido conjuntivo estdo real¢ados, conferindo a
gengiva uma coloracdo mais avermelhada e uma consisténcia mais flacida do que nos
adultos. Este aspeto pode conduzir a sobrevalorizagdo dos niveis de inflamag&o gengival

na crianca (Modéer e Wondimu, 2000).

Na fase da esfoliacdo dos dentes deciduos e aquando da erupcdo dos dentes
permanentes, a escovagem dentaria pode ser dolorosa. Tal deve-se ao facto de a gengiva
marginal dos dentes definitivos em erup¢do ainda nao estar protegida pela porcao
cervical mais saliente do dente. Desta forma, acumula-se maior quantidade de placa
bacteriana no local e, consequentemente, ocorre inflamacdo gengival, designada de
gengivite de erupcdo (Modéer e Wondimu, 2000). Numa crianga com gengivite de
erupcdo, é frequente encontrar-se locais com profundidade de sondagem de 4 a 6 mm,
nos dentes permanentes em erupcdo. Na maioria dos casos, correspondem a
pseudobolsas que se resolvem automaticamente apos a erupgdo dos dentes permanentes

ou mediante um adequado controlo da placa bacteriana (Kopczyk e Lenox, 1973).
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Clinicamente, a gengivite crénica caracteriza-se por inflamagdo da gengiva
marginal, sem aparente perda Ossea ou do tecido conjuntivo de insercdo. As
manifestacdes clinicas iniciais compreendem eritema e edema da margem gengival,
bem como hemorragia a sondagem (Dibart, 1997; Modéer e Wondimu, 2000; Oh et al,
2002; Chauhan et al, 2012). Persistindo esta condicdo, os tecidos que inicialmente se
encontravam edematosos podem tornar-se mais fibréticos (Oh et al, 2002; Chauhan et
al, 2012).

Histologicamente, a ulceracdo do epitélio sulcular e o infiltrado celular
inflamatdrio do tecido conjuntivo subjacente caracterizam a gengivite cronica (Dibart,
1997; Oh et al, 2002). Em criancas, verifica-se o predominio de linfocitos T
(Alcoforado et al, 1990), enquanto no adulto prevalecem as células B (Page e
Schroeder, 1976). Esta alteracdo ao nivel da resposta imunitéria leva a que existam
diferencas na resposta do hospedeiro, entre criancas e adultos, podendo ser uma
justificacdo para o facto da gengivite cronica nas criancas nem sempre progredir para
periodontite (Modéer e Wondimu, 2000).

Apesar de ndo estar completamente caracterizada, a microbiologia da gengivite
cronica, em criancas, parece incluir niveis subgengivais aumentados de Actinomyces sp.,
Capnocytophaga sp., Leptotrichia sp. e Selenomonas sp., quando comparada com a
gengivite nos adultos. Estas espécies de microrganismos devem estar, portanto,

implicadas na etiologia e patogénese da doenca (Slots et al, 1978; Moore et al, 1984).

A gengivite cronica induzida por placa bacteriana é bastante frequente na
populacdo infantil, sendo de facil controlo e resolvida mediante a remo¢do mecanica
dos depdsitos microbianos e a melhoria da higiene oral diaria (Oh et al, 2002; Feldens
et al, 2006).

A gengivite relacionada com hormonas esterdides esta associada a niveis
aumentados de hormonas sexuais, durante a puberdade (Nakagawa et al, 1994),
gravidez, ou em pacientes medicadas com contracetivos orais (Kalkwarf, 1978). A
reacdo dos tecidos aos corticosterdides é afetada, aumentando a inflamagéo gengival
(Kalkwarf, 1978; Nakagawa et al, 1994).

O aumento gengival induzido por farmacos é um efeito colateral e indesejado,

resultante de terapia antiepilética (por exemplo fenitoina) ou imunossupressora
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(ciclosporina) com alta prevaléncia em criancas (Seymour et al, 2000).
Histologicamente, o crescimento é fibroepitelial, com acantose e aumento da producéo
de colagénio. A severidade desta condigdo estd fortemente correlacionada com um mau
controlo da placa bacteriana, sendo que uma adequada higiene oral pode reduzir a
severidade da doenca (Mariotti, 1999). O tratamento inclui a instrucdo de corretas
técnicas de higiene oral, destartarizacdo e polimento dos dentes. Nos casos mais
severos, em que o tecido interfere com a funcdo e a estética, uma gengivectomia ou

gengivoplastia podera ser necessaria (Oh et al, 2002).

Criancas com diabetes mellitus tipo 1 (insulino-dependentes) ndo controlada
apresentam uma resposta inflamatoria aumentada a placa, desenvolvendo maiores niveis
de gengivite. As caracteristicas da gengivite nestes pacientes assemelham-se as da
gengivite induzida por placa bacteriana (Gusberti et al, 1983).

A gengivite pode progredir para periodontite incipiente no adulto, numa
proporc¢do significativa de adolescentes. Assim, é de extrema importancia que o pediatra
esteja atento aos problemas periodontais na crianca, recomendando visitas periddicas ao
médico dentista (Modéer e Wondimu, 2000; Clerehugh e Tugnait, 2001).

4.2 - Periodontite Cronica

A periodontite cronica é a forma de periodontite mais comum em adultos, mas
também pode ocorrer em criancas e adolescentes (Kinane, 2001; Califano, 2003),

afetando as denti¢Ges decidua e permanente (AAP, 2000a).

E definida como uma inflamacdo da gengiva que se estende ao aparelho de
inser¢do adjacente. A doenca é caracterizada por perda de insercdo clinica, devido a
destruicdo do ligamento periodontal e reabsor¢do do osso alveolar adjacente (AAP,
2000a). Geralmente, apresenta uma taxa de progressdo lenta a moderada, podendo
incluir periodos de rapida destruicdo (Califano, 2003).

Nesta doenca, a quantidade de placa bacteriana € compativel com a severidade
da destruicdo. A composicdo microbiana € complexa e variada, sendo o célculo

subgengival um achado frequente entre os pacientes (Lindhe et al, 1999).

A periodontite crénica classifica-se segundo a sua extensdo e severidade. Quanto

a sua extensdo, apresenta-se como localizada, quando menos de 30% das localiza¢des
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estdo afetadas e generalizada, quando esse nivel é ultrapassado. Relativamente a
severidade, a doenca pode ser leve (1 a 2 mm de perda de inser¢do clinica), moderada (3
a 4 mm de perda de insercdo clinica) ou severa (maior ou igual a 5 mm de perda de
insercdo clinica) (Lindhe et al, 1999; Califano, 2003).

Embora a periodontite cronica seja iniciada pela placa bacteriana, fatores de
risco como doencas sistémicas, tabaco, diabetes, virus da imunodeficiéncia humana
(VIH), stress e fatores do hospedeiro podem induzir a sua progressdo (Lindhe et al,
1999).

4.3 - Periodontite Agressiva

A periodontite agressiva inclui diferentes tipos de periodontite que atingem
individuos que, na maioria dos casos, aparentam ser saudaveis exceto pela presenca de
doenca periodontal (AAP, 2000b). Verifica-se uma concentracdo familiar de casos e
rapida taxa de progressdo da doenca. Pode ser classificada quanto a distribuicdo em
periodontite agressiva localizada e periodontite agressiva generalizada (Brown et al,
1996; AAP, 2000b; Califano, 2003; Masamatti et al, 2012).

Enquanto a periodontite crénica é mais prevalente nos adultos, a periodontite
agressiva parece ser mais comum em criancas e adolescentes (Armitage, 1999;
Califano, 2003). No entanto, é descrita como uma doenca rara, ja que afeta cerca de 1%
da populacéo (Trevilatto et al, 2002).

A distancia radiografica entre a juncdo amelocementaria e a crista 6ssea alveolar
em pacientes saudaveis, nos dentes deciduos e permanentes, varia entre 0 e 2 mm
(Sjodin e Matsson, 1992). Em radiografias da denti¢do decidua, é possivel observar no
0sso alveolar que envolve os dentes uma fina lamina dura e um espaco mais amplo do
ligamento periodontal. O osso alveolar apresenta espagos medulares maiores, 6tima
vascularizacdo e € menos trabeculado do que no tecido adulto. Estas caracteristicas
podem estar na origem do aumento da taxa de progressao da periodontite, quando esta

afeta a dentigdo decidua (Modéer e Wondimu, 2000).

As caracteristicas principais, sempre presentes, na periodontite agressiva sao:
historia medica ndo significativa (além da periodontite), rapida perda de insercédo e de
destruicdo alveolar e ocorréncia familiar da doenga (Lang et al, 1999).
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Como caracteristicas secundarias que geralmente estdo presentes, embora nédo
sejam universais, referem-se: quantidade de dep6sitos microbianos inconsistente com a
gravidade da destruicdo periodontal, progressao da perda de insercdo e da reabsorgéo
Ossea interrompida sem qualquer tratamento, proporcdes elevadas de Aggregatibacter
actinomycetemcomitans e, em alguns casos, de Porphyromonas gingivalis e anomalias

fagociticas (Lang et al, 1999).

A periodontite agressiva localizada (PAL) surge normalmente durante a
puberdade, atingindo os primeiros molares e incisivos permanentes e ndo mais do que
dois dentes além destes. Podem ocorrer padrdes atipicos das zonas envolvidas. A
doenca estd frequentemente associada ao patdgeno periodontal Aggregatibacter
actinomycetemcomitans e as anomalias fagocitérias. A resposta dos anticorpos séricos
aos agentes infetantes esta aumentada (AAP, 2000b).

A forma localizada manifesta-se, com frequéncia, nos primeiros molares
deciduos, por volta dos 4 anos de idade. Os tecidos gengivais exibem uma inflamacéo
discreta, com acumula¢do moderada de placa bacteriana. Os individuos ndo apresentam
condicdes sistémicas ou historia de infecdes recorrentes (Myers et al, 1989; Yoshida-
Minami et al, 1995).

Uma grande variedade de defeitos funcionais dos neutréfilos dos pacientes com
PAL tem sido descrita (Daniel e Van Dyke, 1996). Estes incluem anomalias na
quimiotaxia, fagocitose e atividade bactericida, contribuindo para o aumento da

suscetibilidade dos pacientes para a infe¢do (Van Dyke e Hoop, 1990).

A periodontite agressiva generalizada (PAG) geralmente manifesta-se em
pacientes com idade inferior a 30 anos, embora individuos mais velhos possam sofrer da
doenca. Ocorre perda de insercdo em, pelo menos, trés dentes permanentes além dos
primeiros molares e incisivos. A doenca estd associada a presenca de Aggregatibacter
actinomycetemcomitans e Porphyromonas gingivalis e a anomalias funcionais dos
neutrofilos. Ao contrario da PAL, a resposta dos anticorpos séricos aos patdgenos
periodontais € baixa (AAP, 2000Db).

A forma generalizada apresenta inflamacdo gengival aguda, recessao gengival e
rapida reabsorcdo Ossea, algumas vezes acompanhada de destruicdo radicular e perda

dos dentes deciduos. Os pacientes apresentam elevada prevaléncia de anomalias
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leucocitarias e sindromes genéticas podem estar associadas (Lopez, 1992; Hodge
e Michalowicz, 2001).

Habitualmente, a PAG é considerada a doenca dos adolescentes e jovens
adultos, podendo iniciar-se em qualquer idade e afetar a denticdo completa. Esta
presente uma grande percentagem de bactérias anaerobias facultativas, Gram-negativas,
incluindo a Porphyromonas gingivalis. A semelhanca da PAL, os neutrofilos dos
pacientes com PAG também apresentam anomalias na quimiotaxia, 0 que sugere uma
relagdo entre as duas variantes de periodontite agressiva. Alteragdes nos fatores
imunoldgicos, como as imunoglobulinas (lIg), também sdo comuns na periodontite
agressiva (Albandar et al, 1997). Na PAL, os niveis de IgG2 estdo elevados, ao

contrério da forma generalizada (Diehl et al, 2003).
4.4 - Doenca Periodontal Necrosante

As doengas periodontais necrosantes apresentam uma progressao, manifestacéo
clinica, etiologia e patogénese que as tornam Unicas entre as doencas periodontais
(Rowland, 1999).

A gengivite ulcerativa necrosante, a periodontite ulcerativa necrosante, a
estomatite ulcerativa necrosante e noma (cancrum oris) sdo infecdes orais rapidamente
destrutivas e debilitantes e sugere-se que sejam a mesma patologia, mas em diferentes
fases de evolucdo (Horning e Cohen, 1995).

Na classificagdo atual das doencas periodontais, a gengivite ulcerativa
necrosante (GUN) e a periodontite ulcerativa necrosante (PUN) foram consideradas
formas necrosantes da doenca periodontal (Armitage, 1999). Ambas parecem estar
relacionadas com uma diminuicdo da resisténcia sistémica a infecdo bacteriana dos
tecidos periodontais (Kinane, 2001; Albandar e Rams, 2002). Bactérias fusiformes e
espiroquetas sdo indicadas como potenciais agentes causais, sendo a flora constante
constituida por microrganismos como Prevotella intermedia e espécies de

Fusobacterium e Selenomonas (Darby e Curtis, 2001).

A GUN é uma doenca de progressdo rapida, limitada a gengiva. As suas
caracteristicas principais sdo: necrose da papila interdentaria (papila invertida),
hemorragia gengival e dor. Outras caracteristicas clinicas frequentes, mas nem sempre

presentes, sdo: pseudomembrana a cobrir as lesdes, halitose, febre e adenopatias. As
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lesbes ulcerativas iniciam-se no vertice das papilas, estendendo-se para a gengiva
marginal (Corbet, 2004). Com a progresséo da doenca, formam-se crateras nas regides
interproximais e inversdo da arquitetura gengival. Quando néo é tratada, a GUN alcanca

os tecidos mais profundos, envolvendo todo o periodonto (McCarthy e Claffey, 1991).

A PUN caracteriza-se pela presenca de crateras interproximais profundas com
exposicdo do osso alveolar e pela formagdo de sequestros 0sseos. Nem sempre se
encontra associada a bolsas profundas, apesar da extensa necrose do tecido mole e perda
de insercéo periodontal (Corbet, 2004).

As doencas periodontais necrosantes tém sido descritas entre populagdes jovens
(Albandar e Tinoco, 2002). Nos paises em desenvolvimento, a prevaléncia da doenca é
maior e ocorre sobretudo em criangas, até aos 10 anos de idade, com um pico de
ocorréncia entre 0s 2 e 0s 6 anos (Jenkins e Papapanou, 2001; Albandar e Tinoco,
2002). Nestes paises a doenca tem sido associada com ma higiene oral, malnutricéo,
infecBes virais (incluindo VIH), doenca debilitante pré-existente e stress emocional,
sendo também mais frequente a sua progressdo para 0 noma ou cancrum oris (Taiwo,
1995; Jenkins e Papapanou, 2001).

Noma ou cancrum oris € uma infe¢do oportunista descrita, principalmente, em
criangas subnutridas nos paises africanos mais pobres. Trata-se de uma doenca
gangrenosa orofacial, devastadora e desfigurante, considerada uma forma muito severa
de PUN (Enwonwu et al, 2006). Ao contrario da maioria das infecGes, e devido ao
grave comprometimento da fun¢do imune da crianca, é capaz de se propagar através de
barreiras anatomicas como o tecido muscular (Kinane, 2001). A preceder o noma
encontram-se, frequentemente, episddios de diarreias severas, sarampo, malaria e GUN.
A progressdo da doenca pode ser interrompida com recurso a antibidticos e melhoria na
nutricdo. No entanto, persistem sempre defeitos estéticos e funcionais que podem exigir

cirurgia reconstrutiva (Enwonwu et al, 2006).
4.5 - Doenca Periodontal como Manifestacdo de Doencas Sistémicas

As patologias periodontais como manifestacdo de doengas sistémicas estdo
associadas a desordens hematologicas, desordens genéticas e a outras condi¢fes ainda

néo especificadas (Armitage, 1999).
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Muitos casos de periodontite em criangas e adolescentes surgem como
manifestacdo de uma ou vérias doengas sistémicas. O sistema imunitario debilitado
compromete a resposta do hospedeiro a placa bacteriana, aumentando a suscetibilidade
para a destruicdo 0ssea e perda precoce dos dentes (Meyle e Gonzales, 2001; Albandar e
Rams, 2002). A doenca pode iniciar-se numa fase precoce, entre a erupcdo dos dentes
deciduos e os 4 ou 5 anos de idade. Descrevem-se duas formas, localizada e
generalizada. Na forma localizada, verifica-se rapida perda 6ssea e inflamacéo gengival
ligeira nas localizacdes afetadas. Ja na forma generalizada, a destruicdo 6ssea envolve

varios dentes, em simultaneo a gengivite severa (Newman, 2006).

Os neutrdfilos sdo as primeiras células a migrar para os locais de infecdo, tendo
um papel fundamental na defesa contra os varios microrganismos patogénicos.
Qualquer reducdo numérica ou disfuncdo na capacidade de adesdo ou quimiotaxia,
como se verifica na neutropénia ou na sindrome de Down, pode resultar em doencas
orais (Van Dyke e Hoop, 1990).

Neutropénia

A neutropénia faz parte de um conjunto muito heterogéneo de doencas
caracterizadas por um decréscimo do nimero de neutréfilos em circulagdo. As formas
que se relacionam com alteracfes orais sdo: agranulocitose, neutropénia ciclica,
neutropénia crénica benigna da infancia, neutropénia crénica idiopatica e neutropénia
benigna familiar. As manifestacGes periodontais observadas relacionam-se com a
severidade da neutropénia (Meyle e Gonzales, 2001; Zaromb et al, 2006). A
neutropénia ciclica é a forma mais comum, sendo a neutropénia benigna familiar
relativamente rara (Meyle e Gonzales, 2001).

A reducdo da quantidade de neutrofilos resulta de anomalias na sua
diferenciacdo e proliferacdo na medula dssea, bem como do aumento da destruicdo
periférica. Pode ser uma situacdo transitdria, ndo durando mais de duas semanas, como
acontece em infe¢des virais, numa infecdo generalizada severa, como a septicémia em
recém-nascidos ou também pode ocorrer devido a certos medicamentos ou agentes
toxicos. A neutropénia pode surgir em bebés com maes que tiveram hipertensdo
induzida pela gravidez. Considera-se cronica, quando perdura mais de seis meses, sendo
0 caso de criangas com neutropénia cronica severa e neutropénia ciclica (Lakshman e
Finn, 2001).
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Os neutrofilos sdo células fagocitarias polimorfonucleares que constituem um
importante componente na defesa imunitaria ndo especifica, sendo que a sua deficiéncia
quantitativa e funcional se traduz em infecGes bacterianas recorrentes. Pacientes com
neutropénia apresentam, assim, maior risco de desenvolver doenca periodontal
(Lakshman e Finn, 2001; Dios et al, 2002).

Criangas com neutropénia apresentam, comummente, infecGes respiratorias,
mucosas, cutaneas e na cavidade oral (Lakshman e Finn, 2001). Como principais
manifestacdes periodontais descrevem-se a gengivite cronica, periodontite, ulceracfes e
perda 0ssea generalizada severa que pode conduzir ao edentulismo prematuro (Dios et
al, 2002).

Sindrome de Deficiéncia de Adesdo dos Leucocitos

A deficiéncia de adesdo dos leucécitos (DAL) é uma desordem autossémica
recessiva rara, caracterizada pela incapacidade dos leucocitos, em particular neutrofilos,
de se unirem ao endotélio devido a uma alteracdo nas moléculas de adesdo celular, as
integrinas e/ou selectinas. Deste modo, a falta de recrutamento dos neutréfilos para os
locais inflamatorios, consequente leucocitose marcada e diminuicdo do processo de
cicatrizacdo, culmina no aumento da suscetibilidade a infecGes recorrentes. Encontram-
se descritos dois subtipos principais desta sindrome, tipo 1 e tipo 2 (Dios et al, 2002).

A DAL tipo 1 é causada por mutacdes no gene que codifica a beta-2-integrina
CD11/CD18 (Alrayyes e Hart, 2011). E a forma mais comum e severa da doenga,
podendo ser fatal na auséncia de tratamento, o transplante de medula éssea.
Clinicamente, caracteriza-se por infe¢bes bacterianas recorrentes, cicatrizacdo
comprometida e irregularidades nas funcdes dependentes da adesdo de granulécitos,
mondcitos e linfocitos (Cox e Weathers, 2008). As manifestacBes orais incluem
periodontite severa generalizada, com destruicdo do o0sso alveolar com progressao
rapida, inflamacdo gengival grave que se inicia durante ou logo apds a erupcdo da
denticdo decidua e perda precoce dos dentes (Meyle, 1994).

Na DAL tipo 2, a gravidade das infecfes é muito menor do que na DAL tipo 1 e
0 Unico sintoma clinico persistente é a periodontite cronica severa. Além do defeito dos
leucdcitos, estes pacientes apresentam atraso no crescimento, défice intelectual e ligeiro
dismorfismo (Etzioni e Tonetti, 2000).
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Sindrome de Chediak-Higashi

A sindrome de Chediak-Higashi é uma doenca autossémica recessiva rara, em
que os leucdcitos sdo caracterizados por um aumento anormal dos granulos dos
granuldcitos e adesdo comprometida. Apresenta como sinais clinicos a diminuicdo da
pigmentacdo dos olhos e cabelo, fotofobia, estrabismo, infecdes cuténeas e respiratdrias
recorrentes e episddios febris frequentes (Lagervall et al, 2003). Na cavidade oral, as
principais manifestacbes sdo a gengivite e periodontite. E comum a doenca periodontal
severa com perda éssea, mobilidade dentéria e esfoliagdo precoce dos dentes (Grollmus
et al, 2007).

Nos pacientes com esta sindrome, a inflamacédo periodontal esta associada a uma
flora microbiana anaerdbia, com presenca de processos purulentos. Existe um grande
ndmero de espiroquetas nos locais da inflamacdo, com alta atividade proteolitica,
facilitando a adesdo bacteriana. Adicionalmente, ha alteracdes lisossomicas e defeitos
na quimiotaxia e na capacidade bactericida dos neutréfilos. Estas alteracdes
imunolégicas aumentam a suscetibilidade para o desenvolvimento de periodontite

agressiva (Dios et al, 2002; Grollmus et al, 2007).

Sindrome de Down

A Sindrome de Down (SD) é uma alteracdo genética também conhecida como
trissomia do cromossoma 21 (Frydman e Nowzari, 2010). E um dos defeitos
cromossomicos mais bem caracterizado, associando-se constantemente a problemas
periodontais. Uma elevada prevaléncia de doenca periodontal inflamatéria cronica tem
sido relatada em criangas com SD (Meyle e Gonzales, 2001).

As condi¢bes orais mais comuns observadas na SD sdo a macroglossia, lingua
fissurada, anomalias dentéarias, palato em ogiva e méa-oclusdao, bem como um maior
nimero de caries dentarias e maior suscetibilidade & doenca periodontal. As
manifestacbes periodontais incluem a recessdo gengival, perda dssea horizontal e
vertical com supuracdo, envolvimento de furca na regido dos molares e consequente

perda dentéria (Lopez-Pérez et al, 2002).
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Devido as dificuldades motoras e neuroldgicas destes pacientes, a sua higiene
oral pode estar comprometida, aumentando a acumulagdo de placa bacteriana.
Imunologicamente, a diminuicdo do ndmero de linfocitos e os defeitos na quimiotaxia
dos neutrofilos reduzem o combate as bactérias, tornando-os mais propensos ao
desenvolvimento de doenca periodontal (Bagi¢ et al, 2003).

Frequentemente, pacientes portadores desta sindrome apresentam uma forma
agressiva de doenca periodontal que surge devido a sua diminuida resposta
imunolodgica. A severidade e a prevaléncia da doenca periodontal estdo aumentadas em
criancas de faixa etaria mais avancgada (Cohen et al, 1961). Tanto os dentes deciduos
como os permanentes sdo afetados pela destruicdo periodontal, sendo as lesdes mais
graves ao redor dos dentes da regido anterior da mandibula (Yoshihara et al, 2005).

Sindrome de Papillon-LeFévre

A Sindrome de Papillon-LeFevre (SPL) é uma doenca genética autossomica
recessiva e manifesta-se em criancas entre 1 e os 4 anos de idade (Gorlin et al, 1964;
Hart e Shapira, 1994). E rara, tendo uma prevaléncia de 1 a 4 casos por um milho de
pessoas (Gorlin et al, 1964). Afeta homens e mulheres igualmente, ndo tendo
preferéncia racial. Esta desordem envolve a destruicdo do periodonto e hiperqueratose
da palma das maos e da planta dos pés. Tem sido associada a uma mutacdo no gene da
catepsina C (Cury et al, 2002).

A inflamacdo gengival grave e a periodontite agressiva sdo condi¢des clinicas
bastante frequentes, sendo os dentes deciduos e permanentes precocemente perdidos
devido a doenca periodontal avancada (Lagervall et al, 2003).

Durante a erupc¢do dos dentes, os tecidos periodontais sofrem alteracGes,
ocorrendo inflamagao da gengiva. Esta traduz-se em hemorragia seguida de supuracéo,
com posterior formacdo de bolsas periodontais, mobilidade dentaria e esfoliacéo
espontanea dos dentes. Subsequentemente, 0s tecidos cicatrizam e permanecem
saudaveis até a altura da erupcdo dos dentes permanentes. Nessa fase, a gengivite e a
periodontite surgem novamente, causando também a perda completa da denticdo
permanente durante a adolescéncia (Grollmus et al, 2007).

Os estudos microbioldgicos da placa bacteriana de pacientes com SPL
demonstraram a presenca de bactérias anaerobias Gram-negativas, frequentemente a

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, desempenhando esta um importante papel na
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etiologia da periodontite destes doentes (Schacher et al, 2006). Este microrganismo
produz diversos fatores de viruléncia, como a leucotoxina que inibe a quimiotaxia dos
leucdcitos, diminuindo os mecanismos de defesa do hospedeiro e contribuindo para a

manutencdo da destruicdo periodontal (Pizzo et al, 2009).

Sindrome de Ehlers-Danlos

A Sindrome de Ehlers-Danlos (SED) consiste num grupo heterogéneo de
desordens genéticas do tecido conjuntivo, tendo como caracteristicas clinicas a
hipermobilidade articular, hiperextensibilidade da pele e fragilidade dos tecidos. A mais
recente classificacdo da SED define seis principais formas desta doenca, de acordo com
a severidade dos sintomas clinicos, padrdo hereditario e defeitos moleculares e
bioquimicos subjacentes. S&o, entdo, tipo Classico, Hipermobilidade, Vascular,
Cifoescoliose, Arthrochalasia, Dermatosparaxis, entre outros tipos de SED (Beighton et
al, 1998).

Relativamente a parte periodontal, ocorre com frequéncia recessdo gengival,
periodontite agressiva e perda prematura dos dentes (Lagervall et al, 2003). As
modificagdes existentes nos tecidos conjuntivos sdo consequéncia de deficiéncias na
biossintese do colagénio tipo Ill, presente em cerca de 20% do total de colagénio do
ligamento periodontal, debilitando o periodonto de insercdo e predispondo a doenca
periodontal (Grollmus et al, 2007).

A hemorragia gengival durante a escovagem dentaria, bem como a dificil
cicatrizacdo ap0s destartarizacdo, alisamento radicular ou cirurgias orais sdo outras
caracteristicas clinicas observadas nesta sindrome. Os pacientes com SED tém, assim, a
regeneracdo do tecido conjuntivo comprometida, devido ao deficiente processamento de

novas fibras de colagénio (De Coster et al, 2005).

Histiocitose X

A histiocitose X, também conhecida por granuloma das células de Langerhans,
compreende um grupo de distarbios do sistema reticulo-endotelial, que se caracteriza
pela proliferagdo anormal de macrdéfagos (histiocitos) ou células de Langerhans
(Lagervall et al, 2003).

SPGJ 17



Doenca Periodontal na Populacéo Pediatrica

A invasdo dos tecidos moles da boca pelas células de Langerhans manifesta-se
sob a forma de inflamacdo gengival e ulceragdo. Clinicamente, as lesdes periodontais
assemelham-se a lesfes de periodontite ulcerativa necrosante (Shaw e Glenwright,
1988).

A histiocitose X relaciona-se com a formacéo de bolsas periodontais em meio
anaerobio, promovendo a colonizagdo de microrganismos como a Porphyromonas
gingivalis, Tannerella forsythensis, Treponema denticola e Prevotella intermedia. Estas
bactérias sdo patogenicas para o periodonto, induzindo a producdo de mediadores
inflamatdrios como a interleucina-1 e a prostaglandina E2 que se associam a destruicao
do osso alveolar (Torrungruang et al, 2006).

Na auséncia de tratamento, a destruicdo periodontal progride, levando a perda

precoce dos dentes deciduos (Grollmus et al, 2007).

Doenca de Armazenamento do Glicogénio

A doenca de armazenamento do glicogenio é uma desordem hereditaria rara,
autossémica recessiva, causada pela incapacidade do organismo de metabolizar o
glicogénio (Avsar, 2007).

As caracteristicas principais da doenca sdo a hepatomegélia, atraso no
crescimento, neutropénia, anomalias na fungédo dos neutrofilos, doenca periodontal com

rapida progresséo e ulceracdo recorrente da mucosa (Barrett et al, 1990).

Fibromatose Hialina Juvenil

A fibromatose hialina juvenil é uma condigdo autossémica recessiva rara, com
aparecimento no bebé ou na crianca com historia familiar de consanguinidade. E
caracterizada pela presenca de lesGes papulares e nodulares na regido da cabeca e do
pescoc¢o, hiperplasia gengival, contraturas articulares e lesdes 6sseas. O aumento
gengival severo pode interferir com a alimentagcdo e com a erupcao dentaria (Nischal et
al, 2004).
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Agranulocitose Genética Infantil

A agranulocitose genética infantil, ou sindrome de Kostmann, é uma desordem
autossomica recessiva rara caracterizada por apresentar neutropénia severa.
Consequentemente, as criangas sofrem infegcdes bacterianas recorrentes que se traduzem

em periodontites agressivas (Séglam et al, 1995).

Sindrome de Cohen

A sindrome de Cohen é uma doenca congénita rara, cujas principais
caracteristicas sdo a obesidade, atraso intelectual e motor, frequente destruicdo do 0sso
alveolar e neutropénia. Os pacientes portadores desta sindrome tém a suscetibilidade
aumentada para a doenca periodontal precoce, provavelmente relacionada com a

neutropénia (Alaluusua et al, 1997).

Hipofosfatasia

A hipofosfatasia € uma doenca congénita rara caracterizada por deficiéncia na
atividade da fosfatase alcalina, enzima que participa no processo de mineralizagdo do
0sso e dos dentes (Kinane e Marshall, 2001).

As suas manifestacBes clinicas sdo varias e incluem desde a auséncia de
mineralizacdo esquelética e morte fetal a perda precoce dos dentes no adulto. De acordo
com a idade em que é diagnosticada, a hipofosfatasia ja tem reconhecidas seis formas
clinicas: perinatal (letal), perinatal benigna, infantil, da infancia, do adulto e
odontohipofosfatasia (Mornet, 2007).

A manifestacdo oral comum a todas as formas da doenca é a perda precoce da
denticdo, sendo os incisivos o0s dentes mais frequentemente afetados (van den Bos et al,
2005). Sugere-se que a reducdo dos niveis séricos da fosfatase alcalina interfere com a
mineralizacdo do osso alveolar e cemento radicular, com compromisso do ligamento
periodontal (Grollmus et al, 2007).

O diagnostico de odontohipofosfatasia € estabelecido quando as manifestacdes

dentarias sdo isoladas. Estas incluem a esfoliacdo espontanea dos dentes deciduos, 0sso
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alveolar reduzido e camaras pulpares e canais radiculares aumentados (Chapple, 1993;
Mornet, 2007).

Leucemia

A leucemia € uma doenca maligna caracterizada pela proliferacdo néo
controlada de células brancas, resultando num aumento de formas imaturas ou anormais
em circulacdo. Todos os tipos de leucdcitos podem estar envolvidos, granulécitos,
mondcitos e linfécitos. A doencga pode ser aguda ou cronica. Em todas as leucemias, a
funcdo medular esta diminuida, levando a anemia, infe¢6es e trombocitopénia (Kinane e
Marshall, 2001).

As patologias orais sdo frequentes em pacientes com formas agudas de leucemia,
sendo menos prevalentes em pacientes com leucemia crénica (Stafford et al, 1980;
Soheylifar et al, 2009).

As manifestacbes orais mais comummente descritas nas leucemias sdo a
hemorragia, aumento de volume gengival, ulceracdo oral e infecdes (Soheylifar et al,
2009). A hemorragia gengival é consequéncia da trombocitopénia (Stafford et al, 1980;
Kinane e Marshall, 2001), enquanto o aumento de volume gengival parece estar
relacionado com a infiltracdo de células leucémicas na gengiva (Soheylifar et al, 2009).
Pode ocorrer perda Ossea rapida associada a progressdo de periodontite existente,
quimioterapia ou radioterapia (Kinane e Marshall, 2001).

A acumulagdo de placa bacteriana devido a dificil higienizagdo contribui para
exacerbar a hiperplasia gengival induzida pela leucemia, sendo necessario tratamento
periodontal apo6s controlo sistémico pela quimioterapia (Demirer et al, 2007).

Como as lesdes orais sdo uma das primeiras manifestacbes de uma leucemia
aguda, o médico dentista deve estar consciente dos seus sinais clinicos de diagnostico e
complicacdes subsequentes, podendo ser o primeiro a diagnosticar a doenca (Demirer et
al, 2007).
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5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

Anamnese e Exame clinico da crianca

Uma correta entrevista a crianga ou jovem e aos pais, bem como um criterioso
exame clinico sdo fundamentais para o diagndstico das doencas periodontais. A
anamnese deve incluir informacdes sobre o motivo da consulta, histéria da queixa
principal e antecedentes médicos e dentérios. No caso de existirem patologias sistémicas
relevantes, o pediatra da crianca pode ser consultado (Clerehugh e Tugnait, 2001;
Kumar et al, 2012).

Rastreio para identificar a presenca de doenca periodontal

Em 1992, a Associacdo Dentaria Americana (ADA) e a AAP desenvolveram um
programa para avaliagcdo da necessidade de tratamento e registo da doenga periodontal,
o Periodontal screening and recording (registo periodontal simplificado). E um método
sensivel, simples e rapido para fazer o rastreio das doencas periodontais nos pacientes,

resumindo toda a informacao essencial (Frisco e Bramson, 1993).

Em criancas e adolescentes, o registo periodontal simplificado é mais bem aceite
do que o exame periodontal convencional, uma vez que € feito muito mais rapidamente
(Piazzini, 1994).

Apbs a erupcao dos incisivos e primeiros molares permanentes da crianga, pode
ser executado, entdo, o exame periodontal simplificado, usando a sonda periodontal
padronizada pela Organizacdo Mundial de Saude (OMS). A sonda OMS-621 possui na
extremidade uma esfera de 0,5 mm de didmetro, possibilitando uma maior sensibilidade
tatil a sondagem e reduzindo o trauma nos tecidos gengivais. Além da esfera terminal,
apresenta também uma banda colorida que limita as medidas de 3,5 e 55 mm,
permitindo determinar a profundidade do sulco gengival ou bolsas periodontais (Emslie,
1980). A sondagem é padronizada envolvendo dentes indice, sendo estes o primeiro
molar superior direito (16), incisivo central superior direito (11), primeiro molar
superior esquerdo (26), primeiro molar inferior esquerdo (36), incisivo central inferior
esquerdo (31) e o primeiro molar inferior direito (46) (Piazzini, 1994; Kumar et al,
2012).
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Na existéncia de bolsas profundas, nas quais a banda de 3,5-5,5 mm da sonda
desaparece, é necessario proceder a um exame periodontal rigoroso. E fundamental
distinguir uma pseudobolsa, decorrente da fase eruptiva de um dente, de uma verdadeira
bolsa periodontal. A base de uma verdadeira bolsa encontra-se apicalmente a juncao

amelocementaria (FDI, 1985).

O registo periodontal simplificado € um procedimento rapido e simples, sendo
facilmente tolerado pela maioria das criangas. Deste modo, recomenda-se o rastreio de
novos pacientes e reavaliaces a cada 4 ou 6 meses (Clerehugh e Tugnait, 2001). Na
tabela 2, estdo descritos os critérios de aplicacdo especificos que devem ser

considerados aquando do exame [Anexos].
Exame radiografico

As imagens obtidas por radiografia proporcionam ao médico dentista
informacdes importantes sobre os dentes e periodonto, permitindo o diagndéstico correto
e plano de tratamento adequado para a doenca (AAP, 2000c).

Embora a dose de radiacdo nas radiografias dentarias seja bastante baixa, devem
ser evitadas quando possivel, devido ao efeito cumulativo da radiacdo ao longo da vida
do paciente (ADA, 2006).

Em Periodontologia, as radiografias sdo especialmente Uteis para avaliar os
niveis de osso alveolar, condicdo da crista alveolar, perda dssea na regido da furca,
largura do espaco do ligamento periodontal e presenca de qualquer fator local que
intensifique a doenga periodontal (White e Pharoah, 2000).

Diagndstico periodontal

Um diagnostico correto € obtido pela analise criteriosa dos dados recolhidos
durante a anamnese, observacdo da cavidade oral, avaliacdo periodontal, exame
radiogréafico e testes laboratoriais quando indicados. Deve ser baseado no atual sistema

de classificacdo das doencas periodontais (Armitage, 1999; Kinane, 2001).
Tratamento periodontal no paciente pediatrico

Os objetivos da terapia periodontal sdo a preservacdo da denticdo natural e do
periodonto e a melhoria do conforto, estética e fungdo mastigatoria do paciente. As
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caracteristicas clinicas de um periodonto saudavel englobam tanto a auséncia de sinais
inflamatorios como o eritema, edema, supuracdo e hemorragia & sondagem, como a
manutencdo de um nivel de insercdo periodontal funcional e auséncia ou reduzida

recessdo gengival sem perda 6ssea interproximal (AAP, 2001).

Quando ¢ indicado, o tratamento deve ser feito em 3 etapas: terapia inicial
relacionada com a causa, com o objetivo de remover ou controlar a placa bacteriana;
fase corretiva, que inclui medidas terapéuticas adicionais para restaurar a funcdo e a
estética; e tratamento periodontal de suporte ou fase de manutencdo, destinado a
prevenir a recorréncia da doenca através de consultas de reavaliacdo periodicas
(Clerehugh e Tugnait, 2001).

A primeira fase do tratamento periodontal, a terapia inicial, compreende a
educacdo do paciente, fornecendo-lhe instrucbes de higiene oral; remocdo da placa
bacteriana através de destartarizacdo e alisamento radicular; eliminacdo dos fatores
retentivos de placa bacteriana por meio de dentisterias, endodontias ou exodontias,
qguando indicadas; e monitorizacdo da resposta ao tratamento (Clerehugh e Tugnait,
2001; Kumar et al, 2012).

Um detalhado exame periodontal deve incluir a recolha e documentacdo dos
parametros de avaliacdo, tais como os indices de profundidade de sondagem, niveis de
insercdo clinica, hemorragia a sondagem, recessdo gengival, mobilidade dentaria,
envolvimento de furca e supuracdo. A analise da presenca e distribuicdo da placa

bacteriana, calculo e inflamacao gengival também é fundamental (AAP, 2001).

Apbs avaliacdo das melhorias alcancadas com a terapia inicial é determinada a
necessidade de uma intervencdo corretiva. Apenas 0S pacientes cooperantes devem
prosseguir para medidas terapéuticas adicionais. Estas podem englobar o uso de agentes
quimioterapéuticos para reduzir ou eliminar 0s microrganismos patogénicos;
procedimentos periodontais de excisao, visando a diminuicdo ou eliminacdo das bolsas
periodontais e o restabelecimento da estrutura gengival saudavel que facilite a higiene
oral e a manutengdo do tratamento periodontal, por exemplo gengivectomia,
gengivoplastia ou ostectomia; procedimentos regenerativos para recuperar defeitos
Osseos e de tecidos moles; cirurgia plastica, destinada ao aumento gengival ou
reconstituicdo da estética; terapia oclusal para reducdo do trauma oclusal; ou outros

procedimentos para favorecer o tratamento ortodéntico (AAP, 2001).
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A terapia periodontal de suporte € iniciada apds o término da fase ativa do
tratamento periodontal. Deve incluir a monitorizagdo dos pardmetros avaliados no
exame periodontal e a redugdo ou eliminagdo de fatores etioldgicos. Os objetivos desta
intervencao séo a prevencdo da recidiva e progressdo da doenca periodontal, reducéo da
incidéncia de perda dentaria e diagndstico e tratamento de outras condi¢des encontradas
na cavidade oral ao longo do tempo. Nesta fase é feita a atualizagdo da historia médica e
dentéria, observagdo intra e extra-oral dos tecidos moles, inspecdo dentaria, exame
periodontal, reavaliacdo da eficacia no controlo de placa pelo paciente, destartarizacdo e
alisamento radicular quando necessarios e desenvolvimento de um protocolo de

manutencdo periodontal adequado para o paciente (AAP, 2001).
Tratamento da Gengivite Induzida por Placa Bacteriana

Inicialmente, a terapia para pacientes com gengivite é dirigida a reducdo das
bactérias orais, ou seja, da placa bacteriana, calculo dentario e de outros fatores locais
que contribuam para a acumulacdo de placa. Os pacientes com gengivite crénica, mas
sem uma quantidade significativa de calculo, alteracbes na morfologia gengival ou
condicBes sistémicas que afetem a saude oral, podem responder ao regime terapéutico
através da melhoria individual do controlo da placa bacteriana (Loe et al, 1965; AAP,
2000d).

Tratamento da Periodontite Cronica

Os principais objetivos da intervencdo em pacientes com periodontite crénica
sdo impedir a progressdo da doenca e resolver a inflamagdo. A reducdo dos fatores
etiologicos, para niveis incapazes de provocar doenca, permite a reparacdo da regido
afetada pela destruicdo periodontal. Geralmente, destartarizacdo ultrassénica e
alisamento radicular, isto é, procedimentos ndo cirdrgicos, sdo realizados para o
tratamento de uma periodontite cronica. Por vezes, pode ser usada terapia antibidtica
coadjuvante. Determinados procedimentos cirdrgicos podem ser adequadas para alguns
pacientes, como por exemplo terapia regenerativa com enxertos 0sseos ou regeneragao
tecidular guiada (AAP, 2000a; 2001).

Tratamento da Periodontite Agressiva

Como em todas as formas de periodontite, o objetivo primordial da terapia é

reduzir os patdgenos periodontais, estabelecendo uma flora subgengival compativel com

SPGJ 24



Doenca Periodontal na Populacéo Pediatrica

as condigdes orais em salude. A monitorizacdo das técnicas de higiene oral e da
motivacdo do paciente é essencial para o sucesso do tratamento. Nas fases iniciais da
doenca, pode ser necessario combinar-se o desbridamento mecénico com terapia
antibiotica (AAP, 2000b; Noack e Hoffmann, 2004).

A associacdo de metronidazol com amoxicilina, 500 mg e 3 vezes por dia, é 0
regime antibiotico mais eficaz e frequentemente usado. A antibioticoterapia deve ser
iniciada 24 horas antes da destartarizacdo e alisamento radicular (Deas e Mealey, 2010).
A reducéo dos depdsitos microbianos e a desorganizacdo do biofilme subgengival criam
condicdes favoraveis para a atuacdo do antibidtico e, consequentemente, obtencdo de
melhores resultados no tratamento. Para o efeito, evidéncias sugerem que a ingestdo do
antibidtico deve comegar no dia da conclusdo do desbridamento mecénico. Este deve
ser eficaz e realizado, preferencialmente, em menos de uma semana (Herrera et al,
2008). A identificacdo microbioldgica e testes de sensibilidade aos antibidticos podem
ser necessarios em situacdes de insucesso terapéutico, sendo substituidos por agentes
antimicrobianos alternativos (AAP, 2000Db).

A longo prazo, os resultados do tratamento dependem da adesdo do paciente as
recomendacdes do médico e das consultas de manutencdo em intervalos regulares. Os
familiares do paciente devem ser avaliados e aconselhados, uma vez que € conhecida a
associacdo entre fatores genéticos e a periodontite agressiva (AAP, 2000b; Modéer e
Wondimu, 2000).

Tratamento das Doencgas Periodontais Necrosantes

As recomendacdes de tratamento para ambas as formas de doenca periodontal
necrosante sdo semelhantes. Geralmente, divide-se em tratamento da fase aguda, terapia
corretiva e fase de suporte periodontal. A principal preocupacdo na fase aguda é o
controlo da dor (Corbet, 2004).

O tratamento consiste na irrigacdo e desbridamento das areas necroticas e
superficies dentérias. Os cuidados de higiene oral devem ser reforcados e o paciente
motivado a manter uma alimentacdo adequada e uma correta ingestdo de liquidos. A
cessacao tabagica e a gestao do stress sdo outras recomendacdes. O uso de solucGes para
bochechar e, existindo comprometimento sistémico, de antibidticos pode ser indicado

(AAP, 2000¢e). O peroxido de hidrogénio a 3%, diluido em partes iguais de agua, parece
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ser eficaz no controlo quimico da placa bacteriana (Wennstrom e Lindhe, 1979; Takei,
2006). Solugdes antisséticas de clorohexidina a 0,2% também s&o bastante efetivas e
recomendadas na fase aguda da doenca (Gjermo, 1974; Clerehugh e Tugnait, 2001). O

metronidazol tem sido usado como antibidtico de primeira escolha (Corbet, 2004).

A recorréncia pode ser uma caracteristica destas condigcdes necrosantes (AAP,
2000e; Clerehugh e Tugnait, 2001). As consultas de manutencdo devem ser realizadas
com intervalos curtos, envolvendo uma completa avaliacdo periodontal (AAP, 2000e;
Corbet, 2004).

Tratamento da Periodontite como Manifestacdo de Doenca Sistémica

A terapéutica deve ser estruturada com uma visdo ampla e multidisciplinar,
coerente com o estado de salde geral do paciente. O resultado da terapia periodontal
pode ser diretamente afetado pelo controlo da doenca sistémica. Como tal, é essencial o
acompanhamento do doente pelo médico assistente e pelo médico dentista (AAP,
2000f).

Em criancas, é semelhante ao tratamento da periodontite agressiva localizada e
generalizada na denticdo permanente. A terapia engloba desbridamento mecéanico néo
cirurgico, incluindo o cirdrgico quando necessario, e prescricdo antibidtica (Page et al,
1983; Chauhan et al, 2012).

Nas formas localizadas, a intervencdo local associada a toma de antibidticos
sistémicos tem sido bem sucedida. Contudo, nas formas mais severas e generalizadas, o
sucesso do tratamento é questiondvel. Com frequéncia, a exodontia dos dentes afetados
¢ a Unica terapéutica possivel (Page et al, 1983; Watanabe, 1990; Meyle e Gonzales,
2001).
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6. CONCLUSOES

A populacdo pediatrica, a semelhanca da adulta, também esta sujeita a uma
grande variedade de doengas periodontais destrutivas. Um diagndstico precoce é
essencial para o sucesso do tratamento e prevencdo de infecdo. Como tal, o
odontopediatra deve estar ciente da prevaléncia, critérios de diagnostico, fatores
associados ao hospedeiro e procedimentos terapéuticos eficazes adequados as diversas
patologias periodontais. E também da competéncia do médico dentista reconhecer e
distinguir as alteracbes nos tecidos decorrentes do crescimento da crianga, das

alteracdes patologicas.

O controlo da placa bacteriana é a esséncia da prevencdo da gengivite e
periodontite, uma vez que a placa bacteriana é o agente etiologico principal da doenca
periodontal. No entanto, em alguns casos, a destruicdo periodontal pode ser
manifestacdo de uma doenca sistémica subjacente que compromete 0s mecanismos de

defesa do hospedeiro.

Uma adequada terapia periodontal depende de um diagndstico tdo precoce e
preciso quanto possivel, bem como de uma correta avaliacdo das causas e fatores de

risco envolvidos no processo da doenca.

E de salientar que muitos problemas periodontais observados na idade adulta
poderiam ser minimizados através da promocdo da salde oral e da realizagdo de

tratamentos preventivos, iniciados durante a infancia.

Assim, consultas regulares ao odontopediatra sdo fundamentais para avaliar o
desenvolvimento dos dentes e periodonto da crianga e determinar precocemente a
presenca de doenca. Esta deve ser resolvida numa fase inicial, permitindo um
procedimento clinico mais simples e menos invasivo para o0 paciente pediatrico.
Assumindo uma atitude positiva relativamente a salude da sua boca, mais facilmente a

crianca atinge a idade adulta com uma boa saude oral.
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Tabela 1 - Classificagdo atual das Doencas Periodontais (adaptada de Armitage, 1999)

I. Doencas Gengivais

A. Induzidas por placa bacteriana

1.

Doencas gengivais associadas apenas a placa
A. Sem fatores locais
B. Com fatores locais

. Doencas gengivais modificadas por fatores sistémicos

A. Associada ao sistema endécrino
Puberdade
Ciclo menstrual
Gravidez
Diabetes Mellitus

B. Associada a discrasias sanguineas
Leucemia
Outros

. Doencas gengivais modificadas por medicamentos

A. Hiperplasias influenciadas por drogas

B. Gengivites influenciadas por drogas
Associada a contracetivos orais
Outros

. Doencas gengivais modificadas por malnutricdo

A. Deficiéncia de &cido ascérbico
B. Outros

B. Nao induzidas por placa bacteriana

1.

\l

Doencas gengivais de origem bacteriana
A. Associada a Neisseria gonorrhea

B. Associada a Treponema pallidum

C. Associada a Streptococcus sp

D. Outros

. Doencas gengivais de origem viral

A. Infecdes por herpes
B. Outros

. Doengas gengivais de origem fingica

A. InfecBes por Candida sp
B. Eritema gengival linear
C. Histoplasmose

D. Outros

. LesBes gengivais de origem genética

A. Fibromatose gengival hereditaria
B. Outras

. Manifestacdes de condicbes sistémicas

A. Desordens mucocutaneas
B. Reac0es alérgicas

. Lesdes traumaticas
. Reac0des de corpo estranho
. Outras ndo especificadas

(continua)
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Tabela 1 - Classificacdo atual das Doencas Periodontais (continuacgao)

Il. Periodontite crénica
A. Localizada
B. Generalizada
I11. Periodontite agressiva
A. Localizada
B. Generalizada
IV. Periodontite como manifestacdo de doencas sistémicas
A. Associada com desordens hematologicas
1. Neutropénia adquirida
2. Leucemias
3. Outras
B. Associada com desordens genéticas
. Neutropénia ciclica e familiar
. Sindrome de Down
. Sindrome de deficiéncia de adeséo dos leucocitos
. Sindrome de Papillon-Lefévre
. Sindrome de Chediak-Higashi
. Sindrome de histiocitose
. Doenca de armazenamento do glicogénio
. Agranulocitose genética infantil
. Sindrome de Cohen
10. Sindrome de Ehlers-Danlos
11. Hipofosfatasia
12. Outras
C. Qutras ndo especificadas
V. Doencas periodontais necrosantes
A. Gengivite ulcerativa necrosante
B. Periodontite ulcerativa necrosante
V1. Abcessos do periodonto
A. Abcesso gengival
B. Abcesso periodontal
C. Abcesso pericoronal
VII. Periodontite associada a lesdes endodonticas
A. Lesdes combinadas
VI11. CondicGes e deformactes de desenvolvimento ou adquiridas
A. Fatores modificadores locais da doenca gengival ou periodontal relacionados
com o dente
B. Deformacdes e condi¢cBes mucogengivais em redor do dente
C. Deformagdes e condigdes mucogengivais em rebordos edéntulos
D. Traumatismo oclusal

OO NO O WNEF
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Tabela 2. Critérios para aplicacdo do Exame Periodontal Simplificado (adaptada de Kumar

et al, 2012)

EXAME PERIODONTAL SIMPLIFICADO

Apos erupcéo dos incisivos e primeiros molares permanentes

Sonda OMS-621

Dentes indice usados na crianca: 16, 11, 26, 36, 31 e 46
(sondar 6 localizacgdes por dente)

Dos 7 aos 11 anos de idade, os codigos devem ser apenas de 0 a 2

Regista-se o pior achado em cada dente indice

Na presenga de bolsas periodontais, faz-se monitorizagéo de todos os dentes

Critérios de Pontuacéao

No sulco mais profundo, a

Tecido gengival

- banda colorida da sonda . A Tratamento:
Cddigo 0 saudavel, auséncia de .
permanece completamente . Preventivo
. calculo
visivel
No sulco mais profundo, a A .
IS Auséncia de calculo, Tratamento:
- banda colorida da sonda : N
Cddigo 1 mas alguma hemorragia | Instrucdes de
permanece completamente | L
. a sondagem ligeira controlo de placa
visivel
Tratamento:
Hemorragia a Destartarizacéo,
. sondagem, célculo remocgédo dos
. Banda colorida da sonda g ; ¢ .
Cadigo 2 . . supra ou subgengival fatores retentivos
ainda completamente visivel .
e/ou fatores retentivos | de placa e
de placa instrugdes de
higiene oral
Necessidade de um exame periodontal
. . detalhado para avaliar o tratamento
. A banda colorida esta cop
Cddigo 3 . necessario
parcialmente submersa . A
Se 2 ou mais sextantes tém codigo 3, exame
a toda a boca é indicado
A banda colorida
Codigo 4 | desaparece completamente | Avaliacdo periodontal completa é necessaria
(profundidade > 5,5 mm)
Codigo * Para marcar a presenca das seguintes anomalias: envolvimento de furca,

mobilidade dentaria, problemas mucogengivais ou recessdo gengival
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