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Esta obra constituiu-se a partir de um processo colaborativo entre professores,
estudantes e pesquisadores que se destacaram e qualificaram as discussdes neste
espaco formativo. Resulta, também, de movimentos interinstitucionais e de a¢des
de incentivo a pesquisa que congregam pesquisadores das mais diversas areas do
conhecimento e de diferentes Instituicdes de Educagao Superior publicas e privadas de
abrangéncia nacional e internacional. Tem como objetivo integrar a¢des interinstitucionais
nacionais e internacionais com redes de pesquisa que tenham a finalidade de fomentar a
formacao continuada dos profissionais da educacéo, por meio da producéo e socializagao
de conhecimentos na area de Patologia Oral e Maxilofacial.

Agradecemos aos autores pelo empenho, disponibilidade e dedicacao para o
desenvolvimento e conclusdo dessa obra. Esperamos também que esta obra sirva de
instrumento didatico-pedagdgico para estudantes, professores dos diversos niveis de
ensino em seus trabalhos e demais interessados pela tematica.

Cristianne Kalinne Santos Medeiros
Gléria Maria de Franca
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Alteracoes orofaciais encontradas em
pacientes pediatricos portadores de

microcefalia

Mariane Consoli Peres

Alexandre Augusto Brunozi
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RESUMO

A microcefalia € um distarbio caracterizado pela malformacéo do cérebro, que ndo se de-
senvolve de maneira adequada, resultando em um tamanho menor que o normal. Diversos
fatores danosos a saude e ao desenvolvimento da crianga se associam a esta altera-
cao. A microcefalia tem etiologia multifatorial e pode estar ligada a infeccao da mée pelo
virus Zika. O objetivo deste estudo foi realizar uma revisao narrativa da literatura acerca das
alteracdes encontradas na regidao orofacial de pacientes acometidos pela microcefalia. Foi
realizada uma busca nas bases de dados Google Académico, Scielo e PubMed/MedLine,
usando os seguintes descritores: Microcefalia; Odontopediatria e Anormalidades do Sistema
Estomatognatico. Periodo de busca foi restrito aos anos 2015 e 2022. Foram obtidos 31
artigos, dos quais foram selecionados 25. Incluiu-se na reviséo artigos do tipo: estudos epi-
demiolbgicos (transversais, coorte, longitudinais), revisdes da literatura, revisdes sistematicas
e meta-analises. A literatura aponta que a microcefalia também esta diretamente ligada a
anormalidades orofaciais. Problemas como disostoses mandibulares, assimetrias faciais,
musculatura facial hipotdnica, defeitos na odontogénese e irrupcao dentéaria e altos indices
de biofiolme bucal podem ser frequentemente encontrados nessa populacdo. O tratamento
da microcefalia é conduzido de forma individual e multiprofissional, variando de acordo com
as areas atingidas pela malformacgéo cerebral. Concluiu-se que a microcefalia € uma doenca
complexa, que pode comprometer diversas areas do sistema estomatognatico da crianca.
Além disso, é indispensavel que a familia do paciente tenha participacéo ativa em seu pro-
cesso reabilitador, contribuindo assim, para o aumento de sua qualidade de vida e bem estar.

Palavras-chave: Microcefalia, Odontopediatria, Anormalidades do Sistema Estomatognatico.



B INTRODUGCAO

A microcefalia € um disturbio raro e congénito, caracterizado pela malformacéo do
cérebro de recém-nascidos; o cérebro do bebé ndo se desenvolve de maneira adequada,
apresentando-se com tamanho menor que o normal, desencadeando diversos fatores da-
nosos a saude e qualidade de vida de seus portadores, como a ocorréncia de convulsoes,
atrasos no desenvolvimento, problemas relacionados ao sistema motor, deficiéncias visuais
e auditivas. A gravidade e presenca desses fatores ocorre em fung¢ao do grau de gravidade
da condicao (D’AGOSTINO, 2018).

O diagnostico da microcefalia pode ser realizado em diversos momentos. Durante a
gestacao, o diagndstico pode ser feito por meio da ultrassonografia. Apés o nascimento,
pode ser realizado por meio de exames neuroldgicos e por meio de exames fisicos, como a
medida da circunferéncia do crénio do paciente, sempre levando em consideracéo fatores
como a prematuridade, curva de comprimento e curva de peso (FELIX et al., 2019).

A etiologia dessa condicao geralmente € complexa e multifatorial, podendo estar rela-
cionada a infec¢do congénita por Zika Virus. Ha evidéncias de que a transmissao por veto-
res (mosquito infectado pelo Aedes aegypti) é o principal modo de transmissao. Contudo,
ha registro cientifico de transmiss&o ocupacional em laboratérios de pesquisa, perinatal e
sexual, sendo também estudada a transmissao transfusional (DOS REIS, 2015). Além dis-
S0, a origem da microcefalia no bebé pode estar relacionada a alteragbes cromossémicas,
sindromes genéticas, uso de drogas por parte da mae e outras doencgas no periodo gesta-
cional (PIRES et al., 2019).

Os portadores dessa malformacgao tendem a apresentar alteracées em cranio, face e
cavidade oral. Em boca, problemas relacionados ao periodonto podem ser observados; além
de alteracbes no palato, erupcao dentaria e oclusdo. A face, maxila e mandibula podem
apresentar-se com tamanhos alterados, fator desencadeante de possiveis apinhamentos
dentarios e macroglossia secundaria (PEREIRA et al., 2017).

Neste contexto, o presente estudo teve como objetivo realizar uma revisdo narrativa
da literatura, acerca da microcefalia, considerando fatores epidemioldgicos, anatébmicos
e patoldgicos, dando énfase nas principais alteragdes encontradas na regido orofacial de
pacientes acometidos pela microcefalia, a fim de difundir o conhecimento do tema junto aos
profissionais de saude, visando uma maior atencao ao assunto, buscando o desenvolvimento
e melhoria de politicas publicas e avancgos cientificos sobre o tema.
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Bl DESENVOLVIMENTO
METODOLOGIA

Foi realizada uma reviséo de literatura narrativa por meio da coletanea de diversos
artigos cientificos, os quais foram consultados nas bases de dados Google Académico,
Scielo e PubMed/MedLine. Foram utilizadas as seguintes palavras-chave: microcefalia;
odontopediatria e anormalidades do sistema estomatognatico; os mesmos termos foram
pesquisados na lingua inglesa.

Os critérios utilizados para inclusao dos artigos foram: publicacéo entre os anos de 2015
e 2022, acesso ao artigo completo, estudos do tipo: epidemiol6gicos (transversais, coorte,
longitudinais), revisdes da literatura, revisdes sistematicas e meta-analise. Foram obtidos
31 artigos, dos quais foram selecionados 25, baseando-se na relevancia do titulo e resumo

e posterior leitura do artigo completo.
REVISAO E DISCUSSAO

Em relacédo a sua etiologia, a microcefalia pode ser classificada em primaria e secun-
daria, sendo a primaria adquirida quando as suturas do cranio se unem antes do sétimo més
de gestacéo; a secundaria ocorre apds este periodo, podendo estar relacionada a agentes
nocivos que atingem o Utero da mae nesse periodo de grande avango do crescimento ce-
rebral do bebé (BERTUOLI e OLIVEIRA 2016).

Defeitos que atingem a fase da neurogénese, sinaptogénese e outras malformacgdes do
sistema nervoso central estdo diretamente ligados ao acometimento dessa condicéo. Além
disso, algumas sindromes de carater genético podem estar ligadas ao desenvolvimento
desse disturbio, como a Sindrome de Patau, Sindrome Cri-du-chat, Sindrome de Down e
Sindrome de Rett (D’AGOSTINO, 2018).

No ano de 2015, houve um aumento expressivo de nascimento de criancas portadoras
da microcefalia no Brasil, principalmente na regidao Nordeste. Apos investigacéo e pesqui-
sas minuciosas, o Ministério da Saude declarou que os acontecimentos eram resultantes
da infeccdo das mées pelo Zika Virus no periodo gestacional, estabelecendo uma relacao
direta entre infeccéo gestacional e microcefalia congénita (BRASIL, 2016).

Neste contexto etiol6gico, sabe-se que o virus Zika também esta presente na saliva
dos individuos infectados. Para Siqueira et al. (2016) esse fator destaca a relevancia da
inovacao do uso do fluido salivar como ferramenta diagnostica, ja& que é um método néo
invasivo, simples, indolor e com custo reduzido, quando comparado ao método de diagnés-
tico convencional, que atualmente é realizado por meio de analise de amostras de sangue.
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Desde entdo, o Ministério da Saude desenvolveu uma série de a¢gdes no campo da
atencao a saude das criangas com Sindrome Congénita Associada a Infeccao pelo virus
Zika (SCZ). Entretanto, apesar do SUS (Sistema Unico de Satde) ainda n&o propiciar um
tratamento especifico para microcefalia, existe o servigo assistencial para colaborar com o
desenvolvimento dessas criancas (MINISTERIO DA SAUDE, 2019 e AGUIAR, 2021).

O tratamento da microcefalia é realizado de forma multiprofissional; entretanto, n&o é
especifico, variando de acordo com o grau de disfungdes que acompanham o paciente, a
fim de amenizar complicacdes respiratérias, neuroldgicas e problemas motores, buscando
melhoria da qualidade de vida do paciente (D’AGOSTINO, 2018).

InvestigacGes epidemioldgicas apontam que em 90% dos casos de microcefalia ha as-
sociacao com atrasos mentais ou déficit intelectual, além de outras complica¢des. Problemas
cognitivos e motores, problemas neurolégicos, problemas respiratérios e oftalmoldgicos,
epilepsia, paralisia e autismo também podem estar presentes (LEITE et al. 2016).

Diante disso, a literatura destaca a importancia do acompanhamento e estimulo precoce
dos bebés afetados, oferecendo estimulo ao crescimento fisico, maturagao neurologica e
incentivo comportamental e social, que na maioria dos casos sao atingidos pela microcefalia
(D’AGOSTINO, 2018).

Ademais, é primordial que a familia da crianga acompanhe todo esse processo de esti-
mulo e reabilitacdo, pois necessita-se que o trabalho iniciado pelos profissionais em unidades
de apoio tenham continuidade em casa, apesar dos desafios que podem ser encontrados
durante esse processo (SANTOS et al., 2017).

Com relacéo as caracteristicas clinicas na regiao orofacial, ainda nao foi constatado que
a microcefalia possui alguma predisposicao ligada ao sexo (MARINHO et al., 2020). No sexo
masculino, comprimento do perimetro enceféalico de recém-nascido inferior ou igual a 31,9cm
e no sexo feminino, inferior ou igual a 31,5cm corroboram para a suspeita de microcefalia,
necessitando de outros exames para confirmagao ou exclusao do diagndéstico.

Na questao do desenvolvimento anatomofuncional da boca, a mandibula dos neona-
tos pode se apresentar retraida em relacéo a base do cranio, apresentando condilo e fossa
mandibular pouco desenvolvidos. Dessa forma, alteracées anatdbmicas nesses processos
podem aparecer na microcefalia, ocasionando alteragdes na abertura e fechamento bucal
e dificuldades na alimentacdo (D’AGOSTINO, 2018).

Do mesmo modo, uma pesquisa realizada na cidade de Salvador, Bahia (Brasil), buscou
avaliar caracteristicas bucomaxilofaciais de pacientes pediatricos com microcefalia. Ao anali-
sar 61 pacientes com diagndstico de microcefalia, foi constatado que o palato se apresentava
mais estreito que o normal. Proje¢des anteriores da lingua também estavam presentes e

foram mais frequentes em comparacéo a pacientes que n&o possuiam microcefalia. Ja a
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largura da face, largura da mandibula e altura do ter¢o superior da face foram significamente
menores quando comparados ao grupo sem a alteracao (RIBEIRO, 2021).

Em um estudo transversal observacional realizado no estado do Rio Grande do Norte
(Brasil) no ano de 2018, foi analisada a condi¢cdo de saude oral em criangas com microce-
falia por infeccao pelo Zika Virus. Foram observados achados intra orais patol6gicos em
tecidos moles, como lingua saburrosa, ulcera aftosa e edema no palato mole, fator que in-
dicou a necessidade de expanséo de servicos odontoldgicos por profissionais tanto da area
da atencao primaria quanto da atencao especializada que saibam como tratar esse tipo de
patologia (AMORIM, 2018).

Ademais, alteracbes na simetria facial e disostoses mandibulares podem ocasionar
problemas oclusais. Um estudo realizado em 2019, na cidade de Natal-RN (Brasil) avaliou
80 bebés, observando variantes como mordida cruzada, mordida aberta, overbite e over-
jet. O estudo concluiu que a maloclusao € significantemente maior em bebés portadores
do disturbio em comparacao a bebés nao portadores. Também foi constatado que existe
relacdo entre a maloclusdo dessas criangas com habitos deletérios, como o uso da chupeta,
destacando a importancia de medidas preventivas (AMARAL, 2019).

Um trabalho realizado pela Universidade Federal do Sergipe avaliou 26 criangas porta-
doras de microcefalia e concluiu que em 31% dos casos a musculatura facial encontrava-se
anormal, variando entre hipotdnica, hipoténica perioral e paralisia facial, fatores que podem
ter sido gerados tanto pelo comprometimento cerebral, quanto pela falta de estimulo dos
cuidadores, que em muitos casos prolongam o uso da mamadeira, influenciando no desen-
volvimento tardio do sistema estomatognatico (MARQUES, 2017).

No que diz respeito ao frénulo lingual desses pacientes, é possivel que haja alteracdes
em tamanho, forma e fixacdo. Em sua pesquisa, Fonteles et al. (2018) analisaram o freio
lingual de 54 bebés de 1 a 12 meses de idade com microcefalia e foi observada presenca
do freio lingual nesses pacientes; contudo, ha uma maior tendéncia do freio lingual se loca-
lizar mais posteriormente que o normal e também pode estar coberto por uma membrana,
fazendo com que o cirurgido-dentista conclua, erroneamente, que o freio lingual é ausente
em pacientes portadores de microcefalia. O exame realizado para avaliagéo do frénulo de-
nominando “Teste da Linguinha” diagnostica de forma precoce possiveis alteragdes linguais.

Em 2017, uma pesquisa realizada na cidade de Salvador-BA (Brasil) analisou 74 crian-
cas com diagnéstico de microcefalia e verificou que em 52,7% dos casos houve atraso na
irrupcao dentéria; além disso, em 22,06% dos pacientes haviam defeitos no desenvolvimento
do esmalte dentéario, sendo os incisivos centrais superiores deciduos os elementos mais
afetados (D’AGOSTINO, 2020).
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Do mesmo modo, Da Silva et al. (2020) buscaram possiveis rela¢des entre a microce-
falia e defeitos na odontogénese e irrupcéo dentaria. Um total de 13 bebés recém-nascidos
com microcefalia foram analisados e acompanhados durante 36 meses. Observou-se que
quatro criangas nao tiveram a denticdo decidua completa ao final dos 36 meses. Defeitos
no esmalte dental também foram observados, sendo trés pacientes com opacidade e um
paciente com hipoplasia de esmalte. Esses estudos ressaltam a importancia do acompanha-
mento odontoldgico da denticdo decidua desses individuos, a fim de promover melhorias
em sua qualidade de vida.

Em 2017, Leal et al. examinaram nove lactentes com microcefalia, a fim de investigar
anormalidades na degluti¢cdo. A disfagia foi encontrada em 100% dos casos, causada por
disfuncdes orais acentuadas como a distonicidade lingual e falta de sensibilidade na faringe,
fatores que aumentam o risco de broncoaspirag¢ao.

No ano de 2021, Félix et al. analisaram um total de 17 criangas portadoras de micro-
cefalia. Em 100% dos casos foi relatado pelos pais que a dieta consumida era pastosa,
salientando que ha falta de estimulo do exercicio mastigatorio, o que acarreta ainda mais
problemas no desenvolvimento do sistema estomatognatico.

Uma vez que os bebés acometidos apresentam tendéncia a instabilidade fisica e com-
portamental, € necessario que a higiene bucal seja realizada por seus cuidadores. Entretanto,
pode nao ser feita de maneira adequada, gerando impasses. O fator da higiene bucal de-
ficiente acaba provocando altos indices de céarie dentaria e problemas periodontais nessa
populacéo. Além disso, medicamentos para controle de convulsdes, que sao frequentemente
usados por esse publico por conta das alteragbes cerebrais, podem ocasionar hipossalivagéo,
agravando os problemas supracitados (DOMINGUES et al. 2015).

Sobre as consultas odontolégicas, ndo ha um protocolo especifico a ser seguido no
atendimento. Entretanto, € primordial que o cirurgiéo dentista analise e trate cada caso com
individualidade. Nesse sentido, destaca-se a importancia de uma anamnese minuciosa, a
fim de obter-se o maior nUmero de dados possiveis sobre o paciente. Além disso, as con-
sultas devem ser realizadas de forma rapida, com o objetivo de evitar estresse e fadiga na
crianca. Do mesmo modo, € importante que seja realizado um treinamento junto ao cuidador,
orientando sobre a higieniza¢do correta da cavidade oral (LEITE e VARELLIS, 2016).

No que diz respeito ao uso da tecnologia no atendimento odontolégico desses pacientes,
Carvalho et al. (2022) demonstraram como o uso do scanner intraoral pode ser favoravel no
planejamento de tratamento. Para a restauracao do elemento 61, foi escolhido o método de
restauracao indireta. Para moldagem dental, o escaneamento digital foi utilizado a fim de
se evitar o uso da moldagem convencional, impedindo maiores desconfortos ao paciente e
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possiveis degluticbes de material de moldagem e engasgos, demonstrando como o atendi-
mento individualizado aliado a tecnologia pode ser benéfico para pacientes com microcefalia.

De um modo geral, destaca-se a importancia de um diagnéstico precoce e preciso, a
fim de que o tratamento adequado seja oferecido juntamente com aconselhamento genético
para as familias dos pacientes, buscando a prevencao de possiveis complicacdes que a
microcefalia possa oferecer.

B CONSIDERACOES FINAIS

Diante do exposto pelo estudo, conclui-se que a microcefalia € uma alteracdo complexa,
que pode comprometer diversas areas buco-maxilo faciais da crianga, dentre outras areas
corporeas. Além disso, é uma alteracdo que necessita de atengcao especial, visto que os
casos tendem a crescer no Brasil devido a infeccao do zika virus, mostrando que é impres-
cindivel que o cirurgidao-dentista mantenha-se sempre atualizado sobre o tema, podendo
assim prestar o melhor atendimento possivel a esse publico.

Ademais, é indispensavel que os cuidadores dos bebés acometidos pela microcefalia
tenham uma ativa participagao em sua reabilitacdo, promovendo assim um melhor apoio e
acolhimento aos pacientes nesse processo.
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RESUMO

Objetivos: Avaliar e analisar o nivel de conhecimento dos cirurgides-dentistas, integrantes
das equipes de saude bucal da atenc&o primaria, do municipio de Natal-RN, no ano de 2019,
com relacao ao cancer de boca. Métodos: foi utilizado como instrumento de coleta de dados
um questionario semiestruturado contendo 24 questdes. Algumas questdes foram seleciona-
das para gerar um score de conduta clinica e conhecimento, com as seguintes categorias:
Otimo, bom, regular, insuficiente e muito insuficiente. Inicialmente, foi realizada uma analise
descritiva e posteriormente o teste do Qui-quadrado de Pearson para determinar possiveis
associacgoes entre o score obtido e a variaveis como idade e tempo de formacéo. Para a
analise estatistica, o nivel de confianca de 5% foi considerado. Resultados: A amostra foi
composta pelos 54 dentistas que responderam ao questionario. Trinta e cincos (29,6%) dos
entrevistados relataram possuir um bom conhecimento sobre o cancer bucal. Com relagao
a conduta clinica, 72,2% (n = 39) nao deixou claro se realizam o exame dos tecidos moles
durante o primeiro atendimento clinico. Adicionalmente, 39 (72,2%) dos entrevistados re-
lataram que a sua conduta ao se deparar com lesdes bucais com suspeita de malignidade
seria encaminhar o paciente para um centro de referéncia especializado; No que diz respeito
a associacgao entre o score obtido com a idade; tempo de formacao; autoavaliacdo dos co-
nhecimentos sobre cancer bucal; obtencao de informacgéo sobre autoexame na graduacao;
e interesse e realizacdo de educacgao continuada em cancer bucal, ndo foram observados
resultados estatisticamente significativos. Conclusées: Dessa maneira, os cirurgides-den-
tistas se mostraram relativamente bem atualizados acerca do cancer de boca. Os conhe-
cimentos basicos com relagdo ao cancer oral, devem estar muito bem consolidados para
esses profissionais, em vista que, sdo os principais responsaveis pelo diagndstico precoce
dessas neoplasias.

Palavras-chave: Neoplasias Bucais, Odontologos, Percepcao.



B INTRODUGCAO

O cancer de boca compreende alteragbes neoplasicas em diversas regides, sendo
essas, o labio, lingua, gengiva, assoalho da boca, palato, glandulas salivares, amigdala e
faringe. O seu desenvolvimento esta associado a fatores extrinsecos ou ambientais, como
tabagismo, etilismo, dietas pobres em vegetais, exposicao a luz ultravioleta, infecg¢ao viral,
ma-higiene bucal e também a fatores intrinsecos, referentes ao individuo, como idade, raga,
sexo, mutacdes esponténeas e/ou herdadas. A acédo de agentes fisicos e quimicos com
potencial mutagénico sobre os tecidos tem um papel fundamental no desenvolvimento de
tais alteracdes, sendo que a combinacéo de tabaco com o consumo de bebidas alcodlicas
€ apontada como a causa de cerca de 65% a 90% das neoplasias bucais’.

O cancer de boca foi responsavel por 145.353 6bitos no mundo, em 2012. Esse valor
corresponde a um risco estimado de 2,1 6bitos para cada 100 mil habitantes, o que repre-
senta um problema de saude publica global?.

Estima-se a ocorréncia de 11.000 novos casos para os homens e mais de 3.500 para as
mulheres no Brasil, no ano de 2019. Sendo esse tipo de neoplasia 0 5° mais comum dentre
os homens, e 0 12° mais prevalente nas mulheres. Ainda sobre as estatisticas, tem-se uma
estimativa de incidéncia no municipio de Natal para o ano de 2018 de 20 casos para cada
100 mil habitantes, em relacdo as mulheres. Ja referentes aos homens esse valor dobra
para 40 casos por 100 mil habitantes?.

Um fato preocupante quanto ao diagnostico é que no Brasil o indice de identificacéo de
lesdes malignas iniciais ha boca é muito baixo, correspondendo a menos de 10% dos casos
diagnosticados. A maioria dos casos de cancer de boca s6 sao diagnosticados quando pas-
sam a ser sintomaticos. Nesse momento as lesdes ja ultrapassaram os 2 cm e apresentam
metastase regional para os linfonodos®.

Adicionalmente, tem-se que o estagio apresentado pelo tumor no momento do seu
diagndstico esta diretamente relacionado com a sobrevida e as sequelas funcionais que o
paciente ird apresentar apds o tratamento. Para lesdes em estadio clinico Il e IV a sobrevi-
da global a cinco anos esta em cerca de 40% e para tumores irressecaveis, essa taxa néo
ultrapassa 10%*.

Independente da insercé@o na rede publica ou privada, pressupde-se que todo cirurgido-
dentista deva ter informacdes sobre os fatores de risco e diagnéstico precoce do cancer bucal,
tendo condutas que possam articular tais conhecimentos em sua rotina profissional. No entan-
to, o fato do cancer de boca continuar sendo um relevante problema de saude publica revela
que tal pressuposto ndo tem sido evidenciado no cotidiano dos servigos odontoldgicos®. E se
tratando dos servicos de saude bucal oferecidos pela rede publica brasileira, pautados na
Politica Nacional de Saude Bucal (Brasil Sorridente), afirma-se dentre as responsabilidades
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das Equipes de Saude Bucal na Atencao Basica: A¢cbes de promocgéo e protecdo a saude;
Acdes de recuperacao e Prevencgao e controle de cancer bucal6; ou seja, € necessario que
os profissionais inseridos na Rede de Atencao Béasica tenham o conhecimento e condutas
que os levem a cumprir tais responsabilidades. Diante disso, essa pesquisa tem o objetivo de
verificar o nivel de conhecimento sobre cancer de boca dos cirurgides-dentistas vinculados
as Equipes de saude bucal da atencao primaria do municipio de Natal-RN.

B METODOS

O presente estudo apresenta-se como uma pesquisa de corte transversal, seguindo
uma abordagem descritiva e de carater censitario, com o envolvimento da populacéo de
cirurgides- dentistas integrantes das equipes de saude bucal da atencéo béasica do municipio
de Natal-RN, no ano de 2019. Foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da
Universidade Federal do Rio Grande do Norte (UFRN) sob o parecer de numero 3.378.107.

O instrumento de coleta trata-se de um questionario semiestruturado composto por 24
questdes, sendo 6 discursivas e 18 objetivas. Foi realizado o teste do questionario para ave-
riguar a clareza das questdes, de modo que o questionario final fornecesse dados precisos
e condizentes com os objetivos gerais e especificos da pesquisa. Assim, foram entrevista-
dos 10 alunos dos 8° e 9° periodos do curso de Odontologia da UFRN no periodo letivo de
2017.2, além de 10 cirurgides-dentistas.

A entrega do questionario a populacéao alvo seguiu uma abordagem direta, na qual
0 pesquisador pessoalmente abordou os participantes, de modo que esses pudessem ler,
interpretar e responder de proprio punho os questionamentos, sem que houvesse nenhu-
ma interferéncia.

As questdes abertas foram transcritas para um editor de texto, categorizadas e entéao
analisadas por meio de testes estatisticos. As perguntas referentes aos conhecimentos acer-
ca do cancer de boca e também aquelas relacionadas as condutas clinicas consideradas
criticas para o diagnéstico precoce das neoplasias foram utilizadas para gerar um score.
Esse permitiu classificar o conhecimento e as condutas clinicas rotineiras dos dentistas da
seguinte maneira: 6timo, para as notas entre 9 e 10; bom, entre 8,99 e 7,61; regular, entre 7,6
e 6,3; insuficiente, entre 6,29 e 5; e para as notas inferiores a 5, muito insuficiente. As qua-
tros questdes relacionadas as condutas clinicas tiveram um peso maior na pontuacéo final.

A analise dos dados foi realizada utilizando o Statistical Package for the Social Sciences
(versé@o 22.0; SPSS Inc., Chicago, IL, USA). Inicialmente, foi realizada uma anélise descritiva
e posteriormente o teste do Qui-quadrado de Pearson foi utilizado para determinar possiveis
associacoes entre o score obtido apds o preenchimento do questionario e a idade; tempo de
formacgéo; autoavaliacdo dos conhecimentos sobre cancer bucal; obtencdo de informagéo
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sobre autoexame na graduacéo; e interesse e realizagdo de educacao continuada em cancer
bucal dos entrevistados. Para a analise estatistica, o nivel de confianca de 5% (p < 0,05)
foi considerado.

B RESULTADOS

O municipio de Natal tem 90 cirurgides-dentistas atuando na atencao primaria, segundo
documento fornecido pela Secretaria de Saude Bucal do municipio. A amostra foi compos-
ta por 54 cirurgides-dentistas, o que corresponde a 60% dos profissionais cadastrados na
atencao primaria do municipio supracitado. Destes, 34 (62,3%) eram do sexo feminino e 20
(37,7%) do sexo masculino, com idade entre 25 e 70 anos (média: 48,1 + 15,3 anos). Os en-
trevistados apresentavam tempo de formado entre 1 e 44 anos (média: 23,7 = 13,5 anos).
Trinta e cinco (29,6) dos entrevistaram relataram possuir um bom conhecimento sobre o
cancer bucal, seguido por aqueles que autoavaliaram seu conhecimento como regular (n =
16; 29,6%) e 6timo (n = 3; 5,6%).

Sobre as caracteristicas clinicopatolégicas do cancer bucal, 39 (72,2%) dos entre-
vistados relataram que o carcinoma espinocelular € o mais prevalente, enquanto 5 (9,3%)
relataram n&o saber qual tipo de cancer é mais comum na cavidade oral. Em relacéo aos
fatores de risco para o surgimento do cancer bucal, foi observado que o tabagismo (n = 49);

alcoolismo (n = 39) e a exposicao solar (n = 19) foram os fatores mais relatados (Tabela 1).

Tabela 1. Fatores de risco para o surgimento do cancer bucal citados pelos entrevistados.

Fatores de Risco n %
Tabagismo

Sim 49 90,7
N&do 5 9,3
Alcoolismo

Sim 39 72,2
Nao 15 27,8
Exposigdo solar

Sim 19 35,2
Néo 35 64,8
Ma higiene

Sim 15 27,8
Néo 39 72,2
Trauma

Sim 14 25,9
Néo 40 74,1
Dieta

Sim 11 20,4
N&o 43 79,6
Genética

Sim 8 14,8
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Fatores de Risco n %

Nao 46 85,2
HPV

Sim 2 3,7
Nao 52 96,3
Baixa imunidade

Sim 1 19
Nao 53 98,1
Total 54 100

Os cirurgides-dentistas relataram que o cancer bucal frequentemente acomete a lingua
(n =35; 72,9%), em pacientes com idade superior aos 40 anos (n = 53; 98,1%), o qual mui-
tas vezes ele é precedido pela leucoplasia oral (n = 45; 83,3%), surgindo como uma ulcera
indolor (n = 44; 84,6%). Além disso, 44 (81,5%) dos entrevistados relataram que o céncer
bucal muitas vezes é diagnosticado em um estagio avangado, podendo exibir linfonodos
aumentados (n= 31; 57,4%) em casos de metastases.

Com relagao a conduta clinica, 72,2% (n = 39) dos entrevistados nao deixou claro se
realizam o exame dos tecidos moles durante o primeiro atendimento clinico. Entretanto, em
outro questionamento, 51 (94,4 %) afirmaram realizar exame dos tecidos moles na primeira
consulta. Adicionalmente, 39 (72,2%) dos entrevistados relataram que a sua conduta ao se
deparar com lesdes bucais com suspeita de malignidade seria encaminhar o paciente para
um centro de referéncia especializado; enquanto seis (11,1%) e quatro (7,4%) relataram que
esclareceriam o paciente sobre a lesao e realizariam uma investigacao clinica minuciosa,
respectivamente, antes de encaminhar o paciente ao centro de referéncia. Além disso, 0s
entrevistados relataram realizar a orientacao dos pacientes quanto aos fatores de risco para
o cancer (n = 52; 96,3%) e de como realizar o autoexame bucal (n = 50; 92,6%).

No que diz respeito ao score obtidos pelos participantes, observou-se que 31 participan-
tes obtiveram score 6timo (57,4%), seguido por bom (n = 14; 25,9%), regular (n =6; 11,1%)
e insuficiente (n = 3; 5,6%). Quanto a associacao entre o score obtido com a idade; tempo
de formacgao; autoavaliacdo dos conhecimentos sobre cancer bucal; obtencéo de informa-
cao sobre autoexame na graduacao; e interesse e realizagcado de educagao continuada em
cancer bucal, ndao foram observados resultados estatisticamente significativos (Tabela 2).
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Tabela 2. Associagdo entre o score do questiondrio com a idade; tempo de formagao; autoavaliagdo dos conhecimentos
sobre cancer bucal; obtenc¢ao de informagdo sobre autoexame na graduacdo; e interesse e realizagdo de educacdo
continuada em cancer bucal. Natal, RN. 2019.

Score

Gtimo Bom Regular Insuficiente Muito Insuficiente

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) P
Idadet
<48 anos 12 (70,6) 3(17,6) 1(5,9) 1(5,9) 0(0,0) 0,341a
>48 anos 14 (51,9) 8(29,6) 3(11,1) 2(7,4) 0(0,0)
Tempo de formados
<23 anos 12 (66,7) 3(16,7) 2(11,1) 1(5,6) 0(0,0) 0,564a
>23 anos 16 (51,6) 10 (32,3) 3(9,7) 2 (6,5) 0(0,0)
Autoavaliagdo - Conhecimento sobre cancer bucal
Otimo 2 (66,7) 1(33,3) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0,154a
Bom 21 (60,0) 10 (28,6) 3(8,6) 1(2,9) 0(0,0)
Regular 8(50,0) 3(18,8) 3(18,8) 2(12,4) 0(0,0)
Insuficiente 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Informagdo autoexame sobra na universidade
Sim 23 (10,0) 10 (27,0) 2(5,4) 2(5,4) 0(0,0) 0,351a
N3o 7 (46,7) 3(20,0) 4(26,7) 1(6,7) 0(0,0)
Ultima vez que viu um curso sobre cancer bucal
Ano Passado 11 (61,1) 5(27,8) 1(5,6) 1(5,6) 0(0,0) 0,862a
2a5anos 14 (53,8) 8(30,8) 2(7,7) 2(7,7) 0(0,0)
Mais de 5 anos 3(50,0) 0(0,0) 3(50,0) 0(0,0) 0(0,0)
N3o lembro 3 (100,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Interesse em educagdo continuada sobre cancer bucal¥
Sim 30(57,7) 13 (25,0) 6(11,5) 3(5,8) 0(0,0) 0,472a
Nao 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)
Ndo tenho certeza 1(100,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0) 0(0,0)

(*): Dado ausente em 10 casos. (§): Dado ausente em 05 casos. (¥): Dado ausente em 01 caso. (a): Teste Qui- quadrado de Pearson. (*): Resultado
estatisticamente significativo.

H DISCUSSAO

O presente estudo buscou coletar dados importantes relacionados aos conhecimentos
e condutas clinicas dos cirurgides-dentistas no tocante ao cancer bucal. Esses profissionais
sao centrais no diagnostico precoce das lesdes malignas. O que justifica a necessidade de se
avaliar como esses se posicionam diante do assunto, quais suas condutas frente ao cancer,
quais acdes de educacao e prevencéo realizam no a&mbito da atencao basica, e qual o nivel
de conhecimento desses profissionais sobre essas neoplasias.

Foi observado que os participantes associaram mais frequentemente o tabagismo,
alcoolismo e a exposicao solar como fatores de risco para o cancer de boca. Esse achado
condiz com o que € encontrado na literatura. O tabaco e alcool estdo entre os principais
fatores extrinsecos relacionados a formacéo do carcinoma espinocelular. O tabaco além de
contém cerca de 50 substancias com potencial carcinogénico, a sua fumaga, por aumentar

a temperatura da boca, agrava os seus efeitos deletérios’.
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Ao analisar os dados coletados quanto ao autoconhecimento com relacéo a temética,
foi possivel observar que a soma das porcentagens dos entrevistados que se auto avaliaram
como “6timo” ou “bom”, ndo atinge nem metade (35,2 %) da amostra. Esse resultado pode
nao ser satisfatério, pois esse profissional € principal responséavel pelo diagndstico precoce do
cancer de boca, e assim deve deter ao menos um bom conhecimento no tocante ao assunto.

Contrapondo esses dados, os cirurgides-dentistas se mostraram detentores de um
bom conhecimento quanto a caracteristicas basicas do cancer oral. A grande maioria deles
apontou o Carcinoma espinocelular como o tipo neoplasico mais comum. O que difere bas-
tante dos resultados encontrados por Andrade et al. (2014)*. O autor observou que quase
metade da sua amostra (39,1%) ndo estava ciente dessa informacéo. O que pode sugerir
uma melhor formag¢ao académica do grupo analisado por esse estudo.

Ainda sobre as caracteristicas basicas, os participantes responderam que a lingua € a
principal regido de acometimento, as leucoplasias séo as lesées mais associadas ao cancer,
e as ulceras indolores sao o aspecto inicial mais caracteristico desses tumores. Afirmaram
ainda que o diagndstico é realizado principalmente em pacientes acima dos 40 anos, em
estagio avangado. Dedivitis et al. (2004)2 relatam a lingua como a principal regi&do de acome-
timento pelas neoplasias, enquanto Chitapanarux et al. (2006)° afirmam que 95% dos casos
ocorrem apos os 45 anos de idade. O bom desempenho dos entrevistados nessa parte do
questionario reforga a grande importancia de um ensino académico bem estruturado e de
qualidade, pois o diagnéstico precoce so6 é possivel quando o profissional responsavel pelo
exame tem o devido conhecimento. Tendo como base estudos que mostram o diagnéstico
do cancer bucal ocorrendo de maneira tardia em 70% a 80% dos casos, um diagnostico an-
tecipado se apresenta como o principal meio para melhorar a sobrevida desses pacientes™®.

Um dado bastante relevante é a alta porcentagem (72,2%) de entrevistados que nao
deixaram claro em suas respostas discursivas se realizavam o exame dos tecidos moles no
primeiro atendimento. Esse dado € contrario ao obtido por outro item do questionario, no qual
94% dos participantes afirmaram que realizavam exame bucal na primeira consulta com a
finalidade de detectar lesdes bucais. Esse ultimo, alinha-se com os resultados encontrados
por Alvarenga et al. (2012)"". Os autores obtiveram 89,2% das respostas como positivas para
0 mesmo questionamento. No entanto é importante esclarecer, que a questao “Quais proce-
dimentos vocé realiza no primeiro atendimento odontoldgico de um paciente?”, pode permitir
alguns vieses. Os dentistas que foram classificados como tendo respostas ndo conclusivas
quanto a realizacdo do exame, apresentaram termos genéricos, como “Exame clinico” ou
“exame fisico”, ao invés de incluirem termos que especificassem o exame dos tecidos moles.
Perante a suposicao de que nem todos os cirurgides-dentistas tem o conhecimento de que
um exame fisico ou clinico envolve obrigatoriamente a inspecéo dos tecidos moles, essas
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respostas foram categorizadas como néo conclusivas, o que possivelmente subestimou o
namero de cirurgides-dentistas que realizam exame dos tecidos moles.

Ao serem questionados, quanto a conduta diante de lesbes suspeitas de malignidade,
todos os cirurgides-dentistas afirmaram que realizavam o encaminhamento dos pacientes
para centros de referéncia. No entanto, 39 (72,2 %) faziam apenas o encaminhamento, logo,
apenas pouco menos de 30% dos entrevistados se disponham a realizar algum procedimento
ou conduta adicional, como esclarecer ao paciente com relacao a leséo, ou investiga-la de
maneira minuciosa, solicitar exames adicionais, ou até mesmo realizar biopsia.

Um numero significativo dos entrevistados afirmou orientar seus pacientes com relagao
aos fatores de risco do cancer bucal, e também quanto ao autoexame. Essas condutas sao
essenciais na pratica clinica rotineira do cirurgido-dentista, em vista que a literatura deixa
bem claro como fatores, tais como o tabagismo e alcoolismo, tem papel fundamental no
desenvolvimento de a les6es malignas’. O diagnéstico precoce aumenta consideravelmen-
te a sobrevidas dos pacientes*, sendo 0 autoexame um dos pilares para que essas lesdes
sejam diagnosticas ainda em fases iniciais. O autoexame € uma inspecao muito simples
que pode ser realizada sem nenhum tipo de instrumental especifico. Logo € inaceitavel que
profissionais de saude, principalmente, os cirurgides-dentistas ndo orientem sua realizagao.

Na analise inferencial entre o score obtido a partir do questionario e os dados de idade,
autoavaliacao, preparo académico e interesse por realizacéo de atividades de educacgao con-
tinuada nao foi possivel obter uma diferenca estatistica significativa. Entretanto € interessante
o fato de que os profissionais que apresentaram scores melhores, 6timo ou bom, em sua
maioria, S4o mais jovens e apresentam menor tempo de formacgéo. O que pode sugerir uma
melhora na abordagem do tema, cancer bucal, nos ultimos anos, nos cursos de graduacao.

Conclui-se que os resultados as questdes de avaliacdo de conhecimento foram posi-
tivas. Além disso, segundo os dados coletados, os dentistas costumam realizar condutas
clinicas rotineiras de extrema importancia para o diagnoéstico precoce do cancer bucal, como
a orientacéo do autoexame pelos pacientes e também a inspecéo de tecidos moles em bus-
ca de lesdes. No entanto, foi observado uma alta porcentagem de profissionais que diante
de lesbes suspeitas de malignidade tomam como conduta Unica o0 encaminhamento, o que
sugere ainda a necessidade de uma melhoria na abordagem do tema durante a graduacao,

ou um aprendizado mais continuo ap6s a conclusao do curso.
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RESUMO

O pénfigo vulgar e o penfigdide bolhoso das membranas mucosas sdo doencas imunologi-
camente mediadas com a formacao de autoanticorpos reativos contra a desmogleina 3 dos
desmossomos da camada suprabasal no pénfigo e contra os hemidesmossomos na lamina
basal do penfigbide bolhoso das membranas mucosas. O presente capitulo aborda uma
revisao da literatura sobre as doencas vesiculo-bolhosas da mucosa oral que s&o imunome-
diada por autoanticorpos, abordando os meios de diagnéstico para esta condi¢cdo. Conclui-
se que o penfigbide acomete as membranas mucosas e podem levar complicacbes como
a cegueira, o diagnostico correto, assim como o devido encaminhamento para as diversas
especialidades médicas é fundamental para a prevencao de complicagcdes mais sérias.

Palavras-chave: Pénfigo, Penfigoide Bolhoso, Mucosa Bucal.



B PENFIGO VULGAR

O pénfigo vulgar e o penfigdide sdo patologias que envolvem a formacgéo de autoan-
ticorpos (doenca autoimune). A sua patogénese reside na falha a autotolerancia, em que
linfGcitos autoreativos sao ativados e os principais fatores envolvidos sao a susceptibilidade
genética e as causas ambientais (KUMAR etal., 2012; RUOCCO et al., 2013).

A diferenca entre o pénfigo vulgar e o penfigbide reside na localizacdo dos autoanti-
corpos no epitélio. No pénfigo, Autoanticorpos se ligam a desmogleina 3 (DSG), que é um
componente do desmossomo (na camada parabasal) levando a uma separacéo intraepitelial,
que clinicamente, apresenta-se como vesiculas ou bolhas, pela passagem do liquido do
conj p o epitelio, e histologicamente observamos a fenda intra epitelial. As células que se
aderem a membrana basal do epitelio s6 apresentam a metade do desmossomo (hemides-
mossomo) e nao apresentam desmogleina, caso do penfigdide e a presenca de bolhas é
menos frequentemente visualizada e no histopatolégico, a fenda localiza-se entre o epitélio
e o conjuntivo (figura 1) (Newman et al., 2012).

Figura 1. Etiopatogenia do pénfigo vulgar e penfigdide bolhoso das membranas mucosas.
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B PENFIGOIDE DAS MEMBRANAS MUCOSAS

Existe dois tipos de penfigbides: o penfigbide bolhoso que acomete a sétima e oitava
décadas de vida, tém predilecéo igual por géneros, acomete principalmente a pele, a imuno-
fluorescéncia direta é positiva na zona da membrana basal e a imunofluorescéncia indireta
também é positiva. Outro penfigoide é o penfigdide das membranas mucosas, acomete da
sexta a sétima décadas, predilecao pelo género feminino, acomete preferencialmente as
mucosas, a imunofluorescéncia direta apresenta-se positiva na zona da membrana basal e
a imunofluorescéncia indireta é frequentemente negativa (NEVILLE, 2016).
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O penfigbide das membranas mucosas é uma doenca bolhosa autoimune afetando,
predominantemente, varias membranas mucosas, incluindo mucosa oral, ocular, genital,
nasofaringea, esofagica e laringea. A inflamacéo presente esta associada com a cicatrizagao
progressiva (escaras) em todos os sitios, com excessdo da mucosa oral, onde as escaras
séo incomuns (FUKUDA et al., 2015; NEVILLE, 2016).

Sua incidéncia é aproximadamente 1,16 a 2,00 milhdes na populacéo e a prevaléncia é
de 1:40000. Aproximadamente 70% dos pacientes com penfigbide das membranas mucosas
tem envolvimento ocular (ONG et al., 2017).

Histopatologicamente, o penfigbide oral das membranas mucosas mostra fendas su-
bepiteliais com infiltrado inflamatério principalmente de linfécitos e neutréfilos e ndo existe
acantdlise. A imunofluorescéncia direta detecta deposicéo linear de IgG, IgA ou C3 na zona
da membrana basal (FUKUDA et al., 2015).

B LIQUEN PLANO ORAL E REACAO LIQUENOIDE

O liguen plano oral é considerado uma lesao imunologicamente mediada e sua patogé-
nese nao é completamente compreendida porque ainda nao foi encontrado os autoanticor-
pos como os encontrados no pénfigo e penfigbides. Essa lesdo consiste de uma desordem
inflamatéria contendo, principalmente, linfocitos T LP is considered to be a T-cell-mediated
inflammatory (Aditi, 2017).

O liquen plano oral afeta, predominantemente, a mucosa jugal e menos frequentemente
a lingua, gengiva e labios. Clinicamente, as lesbes da mucosa jugal de liquen plano oral
mostram uma malha crénica dolorosa ou reticular esbranquicada com atrofia ou erosées
(FUKUDA et al., 2015).

A mucosa oral é afetada por uma variedade de lesdes liquenoide orais, que represen-
tam um padréo de reagcdo comum em resposta a antigenos estranhos, auto-antigenos ou
superantigenos. As reacoes liquendides orais a drogas sdo causadas pela exposi¢ao sis-
témica a droga ou medicacodes, as quais incluem os inibidores da enzima angiotensina, os
anti-inflamatérios né&o esteroidais, drogas orais hipoglicemiantes, penicilinas, B-bloqueadores
e metildopa e elas podem ocorrer em qualquer tempo apds o uso de certa droga, as lesdes
liquenoide orais por contato sdo causadas pela reacao de hipersensibilidade a maioria dos
materiais restauradores dentais, principalmente o amalgama e se assemelham clinicamente
e histopatologicamente com o liquen plano oral e, as lesdes liquenoide orais da doenga do
enxerto versus hospedeiro € a maior complicagao em pacientes recebendo transplante de
células hematopoiéticas e é uma fonte de significante morbidade e mortalidade. O pénfigo
paraneoplasico € uma sindrome autoimune caracterizada pelas lesées mucocutaneas as-
sociadas com doencas linfoproliferativas (Khudhur et al, 2014).

34



O penfigéide oral das membranas mucosas e o liquen plano oral sdo duas doencas
distintas com diferentes caracteristicas clinicas e histopatoldgicas. Entretanto, as duas doen-
cas frequentemente mostram caracteristicas clinicas similares e séo dificeis de distinguir.

B ANALISE POR IMUNOFLUORESCENCIA

A imunofluorescéncia direta é utilizada para detectar autoanticorpos que estao aderidos
ao tecido do paciente. Enquanto que, na imunofluorescéncia indireta, o paciente é avaliado
pela presenca de anticorpos que estéo circulantes no sangue.

Antes dos testes, varios procedimentos devem ser realizados. Na imunofluorescéncia
direta, a inoculagcéo de imunoglobulinas humanas ocorre em uma cabra que cria anticorpos
dirigidos contra estas imunoglobulinas em humanos. Os anticorpos produzidos em resposta as
imunoglobulinas humanas séao colhidos do animal e marcados com fluoresceina, uma subs-
tancia que brilha quando estimulada por luz ultravioleta (UV). Um corte de tecido congelado
do paciente € colocado em uma Iamina e este € incubado com anticorpos anti-humanos de
cabra conjugados a fluoresceina. Esses anticorpos ligam-se aos tecidos nos locais onde as
imunoglobulinas humanas estejam presentes. O excesso da suspensdao com 0s anticorpos
€ removido por lavagem, e os cortes séo visualizados em um microscopio com uma fonte
de luz UV. (Figura 2) (NEVILLE, 2016).

Figura 2. Diferengas entre as imunofluorescéncia diretas e indiretas.
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Devido a semelhanca clinica entre as doencas vesiculo-bolhosas, a First International
Consensus on Mucous Membrane Pemphigoid, recomenda que nos casos de pacientes
clinicamente indistinguiveis que tenham bidpsias com imunofluorescéncia direta negativa
sejam excluidos do diagnostico de penfigdide das membranas mucosas (ONG et al., 2017).

Conclui-se que os métodos da imunofluorescéncia direta e indireta podem ser utiliza-
dos para o diagnéstico do penfigdide das membranas mucosas, a imunofluorescéncia direta
consiste na identificagcdo de autoanticorpos no préprio tecido biopsiado, enquanto que, na
imunofluorescéncia indireta consiste na identificacao de autoanticorpos no sangue do indivi-
duo afetado. Associado ao exame histopatologico para a identificagéo de fendas subepiteliais

confirmam o diagnoéstico de penfigoide bolhoso das membranas mucosas.
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RESUMO

A odontogénese inicia-se na sexta semana do desenvolvimento embrionario e corresponde a
um conjunto de sinaliza¢des reciprocas entre diversas vias, notadamente a WNT/B-catenina,
BMP4/TGF-beta e SHH. A presente revisdo de literatura objetiva elucidar o papel dessas
vias junto ao desenvolvimento e maturacao dos diferentes tecidos dentéarios. O objetivo
desta reviséo foi investigar se as vias WNT/B-catenina e SHH est&o relacionadas com a
morfogénese dos dentes deciduos e permanentes, e se a BMP4 esta relacionada com a
maturacdo do esmalte e da dentina, pois sabe-se, que desordens na expressao desses fa-
tores de transcricdo ocasionam disturbios no desenvolvimento dos dentes com consequente
formac&o de odontomas e dentes supranumerarios.

Palavras-chave: Odontogénese, WNT, B-Catenina, Proteina Morfogenética Ossea 4, Fator
de Crescimento Transformador Beta, Sonic Hedgehog.



B INTRODUGCAO

As interaces epitélio-mesenquimais que conduzem o desenvolvimento do dente, ou
odontogénese, ocorre em apéndices ectodérmicos, tornando o dente um modelo adequa-
do para elucidar questionamentos, tais como a forma que o epitélio interage com o tecido
ectomesenquimal para conferir as caracteristicas de um 6rgao dentario (YU; KLEIN, 2020).

A sinalizacdo WNT/pB-catenina também é necessaria para a morfogénese precoce do
dente, tanto no epitélio quanto no ectomesénquima (YU; KLEIN, 2020). O desenvolvimento
inicial dos dentes depende fortemente de componentes das vias de sinalizacdo expressas
por tecidos epiteliais e ectomesenquimais, dentre estes, as vias WNT, BMP e SHH desem-
penham papéis importantes na orientagdo do desenvolvimento dentario através da iniciacao,
fase de botdo e morfogénese (YU; KLEIN, 2020).

Ha uma grande diversidade no numero e na forma dos dentes entre os mamiferos. Por
exemplo, os humanos possuem 20 dentes deciduos e 32 dentes permanentes, incluindo oito
incisivos, quatro caninos, oito pré-molares e 12 molares. Os ratos, por outro lado, possuem
quatro incisivos e 12 molares. Curiosamente, o numero de dentes iniciais nos germes den-
tarios nem sempre correspondem ao numero final de dentes. Nos humanos, assim como
em ratos e camundongos, 0s germes dentarios parecem se fundir durante a formagao dos
incisivos superiores (HOVORAKOVA et al., 2006). A sinalizac&o epitelial WNT é cuidadosa-
mente regulada para controlar o numero de dentes formados (YU; KLEIN, 2020).

A odontogénese tém inicio na sexta semana de vida intrauterina, em que a cavidade
oral primitiva (estomodeo) é revestida por epitélio pavimentoso estratificado, constituindo o
ectoderma oral. Em relagcao as fases, o estagio de botéo inicia-se na 13,5% semana embrio-
naria, o de capuz na 14,5 semana embrionaria com a invaginacao da lamina dentéria, o
inicio da fase de campéanula na 15,5% semana embrionaria, o final da fase de sino na 18,52
semana embrionaria com a perda de conexao pela fragmentacao da lamina dentéria, e o
inicio da fase de coroa por volta do sétimo dia de vida pés-natal (YU; KLEIN, 2020).

As fases de coroa e raiz do dente tém mecanismos de controle diferentes. Estudos
identificaram mecanismos genéticos adicionais (incluindo Osterix, p-catenina e sonic hed-
gehog) que desempenham papeis criticos na formacao de raizes em conjunto com o de-
senvolvimento da bainha epitelial de Hertwig. Além disso, Wnt10a esté ligada a formacao
de furca dentaria em dentes multirradiculares (WANG et al., 2018).

A fase de botao é caracterizada pela iniciagédo, a Iamina dentaria esta localizada proxima
ao epitélio bucal e em pontos especificos as células ectodérmicas comecam a se multiplicar
mais rapidamente indicando o local de desenvolvimento dos dentes; o estagio em capuz €
caracterizado pela proliferacao, o epitélio sofre uma invaginacéo englobando o ectomesén-

quima, futura papila dentéria, e sdo destacadas trés partes importantes: o 6rgdo do esmalte
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(epitélio externo, epitélio interno, estrato intermediario e o reticulo estrelado), papila dentaria
e saco ou foliculo dentario; a fase de campanula € caracterizada pela histodiferenciacéo, na
sua fase inicial, com a diferenciagao das células da papila dentaria em odontoblastos e do
epitélio interno em ameloblastos, e na de campéanula avancada pela morfodiferenciacdo com
a formacgao da alca cervical pela uniao dos epitélios interno e externo do 6rgao do esmalte
e desenvolvimento da futura bainha epitelial de Hertwig; a fase de coroa caracteriza-se pela
aposicao de matriz extracelular de esmalte e dentina do manto, assim como, a calcificacéo
pelo influxo mineral na matriz depositada ocorrendo a precipitacao de sais de calcio em
calcosferitos (GUEDES-PINTO, 2016).

Apoés a formacgao da coroa do dente, o epitélio odontogénico prolifera para formacéo da
raiz. Por volta do dia 4 pds-natal em camundongos, os epitélios interno e externo do esmalte
se fundem e formam um tecido de bicamada chamado bainha radicular epitelial de Hertwig,
a qual se move por invaginacao entre a papila dentaria e o foliculo dentario até a concluséao
do alongamento radicular (HUANG et al., 2009). A pB-catenina, um mediador chave da sina-
lizacado WNT, além disso, é importante para a bainha epitelial de Hertwig guiar a formacgao
da raiz através da regulacéo de sua integridade estrutural (YANG et al., 2021).

As anormalidades em cada uma dessas fases levam a formacgao de disturbios, tais
como: defeitos na iniciacdo e proliferacdo ocasionam a formagéo de odontomas (proliferacéo
anormal de células do 6rgéo do esmalte ou da geminacéo continuada do germe deciduo
ou permanente com a substituicao do dente normal); defeitos na histodiferenciacéo leva a
formacao de amelogénese imperfeita hereditaria (ameloblastos néo se diferenciam correta-
mente) ou dentinogénese imperfeita (odontoblastos falham na diferenciacédo ocasionando
dentes com coloragdo acastanhada); defeitos de morfodiferenciagcao ocasiona alteracoes
na morfologia dentaria, assim como no tamanho como é o caso das micro e macrodontias;
defeitos na aposicao levam a hipoplasia de esmalte e formacgéo de pérolas de esmalte; defei-
tos na calcificagcao levam a hipocalcificacdo do esmalte ou aumento da esclerose dentinaria
(GUEDES-PINTO, 2016).

Os dentes supranumerarios sao “Dentes, ou estruturas semelhantes a dentes que
entraram em erupcao ou permanecem nao irrompidos além dos 20 dentes deciduos e 32
permanentes.” A morfologia dos dentes supranumerarios pode ser semelhante a dos dentes
normais ou bem diferentes, podem ser classificados nos seguintes tipos: cénicos, tubercu-
lado e dentes suplementares. Os dentes extras podem ocorrer como um Unico dente ou
multiplos dentes, de ocorréncia unilateral ou forma bilateral e em qualquer regidao dos ma-
xilares, embora ocorram frequentemente na pré-maxila (BOZKURT et al., 2015). A regiao
mais comum em que esses dentes surgem € a linha média da maxila entre os dois incisivos
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centrais, e a forma mais comum de mesiodens é o tipo canino, que compreende 60% de
todos os mesiodens (LU et al., 2017).

Alguns autores consideram que um dente supranumerario se origina da expressao
diferente do mesmo processo patoldgico que originou o odontoma. Esta aparéncia histo-
l6bgica de um germe dental em desenvolvimento observado no odontoma poderia suportar
tal hipotese. Entretanto, mesmo que esta ideia possa ser aplicavel em algumas situacoes,
supranumerarios ndo causam uma massa de crescimento lento, como observado nos odon-
tomas, os quais sédo considerados tumores benignos de origem do tecido odontogénico e
nao sao agressivos (KALE et al., 2017).

A formacéo do dente é resultado de uma série de interacdes de sinais entre o epitélio
odontogénico e o ectomesénquima derivado da crista neural da maxila e mandibula. Avancos
notaveis nos mecanismos genéticos melhoraram a compreensao na formacao de dentes
supranumerarios e o seu desenvolvimento. A iniciacdo dos germes dentarios tem um efeito
decisivo no niumero de dentes e células no né do esmalte, que € um importante centro de
sinalizacdo para a morfogénese, sobretudo na definicdo de altura de cuspides do dente no
final da fase de capuz em molares, assim como, produzem varias moléculas de sinalizagao
para controlar o desenvolvimento de germes dentarios , incluindo a proteina morfogenética
O0ssea (BMP), fator de crescimento de fibroblastos (FGF), fator de necrose tumoral (TNF)
e moléculas das vias Sonic Hedgehog (Shh) e Wingless (Wnt) (FLEMING et al., 2010;
COBOURNE; SHARPE, 2010; GALLUCCIO; CASTELLANO; LA MONACA, 2012).

A expressao estavel e precisa das moléculas de sinalizagdo é a base do desenvolvi-
mento do dente, e a regulacéo negativa de qualquer uma dessas moléculas leva a anoma-
lias na odontogénese (LU et al., 2017). As vias de sinalizacdo e moléculas envolvidas no

desenvolvimento de dentes supranumerarios encontram-se na figura 1.
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Figura 1. Moléculas e sindromes associadas aos dentes supranumerarios.

Aumento de SHH

Fonte: Lu et al. (2017).

B LESOES ODONTOGENICAS MISTAS

Os tumores odontogénicos mistos compreendem uma série de lesbes que variam de
neoplasias verdadeiras (fiboroma ameloblastico) a lesées que foram definidas como hamar-
tomas (odontomas). Todos sdo compostos de elementos epiteliais e ectomesenquimais e
podem mostrar graus variados de mudanca indutiva com formacao de tecidos. A nova clas-
sificacdo da Organizacdo Mundial de Satude (OMS) apresenta uma nova entidade — tumor
odontogénico primordial (SPEIGHT et al., 2018).

O fibrodentinoma ameloblastico e fibro-odontoma ameloblastico ndo sdo mais consi-
derados como entidades distintas. A verdadeira natureza dessas lesdes tem sido debatida
h& muito tempo e agora acredita-se que elas representem parte do espectro de alteragdes
histoldgicas vistas em um odontoma em desenvolvimento (SPEIGHT; TANAKA, 2018).

O tumor odontogénico primordial € um tumor que predomina em criangas e adultos
jovens durante a primeira e segunda décadas de vida, com a maioria dos casos localizados
em regido posterior de mandibula, por isso, 0 nome “primordial’. Dessa forma, o diagnés-
tico diferencial deve incluir outros tumores odontogénicos ricos em papila dentaria e tecido
fibroso, como fibroma ameloblastico e mixoma odontogénico. Em 2014, Mosqueda-Taylor,
et al. descreveram seis casos de tumor odontogénico primordial. Todos os tumores descri-
tos eram compostos por células isoladas com uma quantidade variavel de tecido conjuntivo
fibroso em permeio a areas analogas a papila dentaria. Esses tumores eram revestidos por
um epitélio semelhante ao epitélio interno do 6rgao do esmalte (PASSADOR-SANTOS et al.,



2020). Posteriormente, Mosqueda-Taylor (2020) realizou uma revisao critica das caracteris-
ticas clinicas e histomorfolégicas dos casos citados anteriormente, chegando a conclusao,
de que os tumores descritos, poderiam ser na verdade um dente em desenvolvimento ou
talvez um odontoma em desenvolvimento.

O fibroma ameloblastico € uma neoplasia rara, histopatologicamente, composta de
componentes epiteliais e ectomesenquimais, ambos considerados neoplasicos, e portanto,
um tumor odontogénico misto. O parénquima consiste de um componente epitelial com
presenca de ninhos e ilhas de células ameloblastomatosas benignas e ectomesénquima
mixdide, semelhante a papila dentaria do dente em fase de botdo sem atipia citolégica (LA
et al., 2012). Fibras de colageno geralmente ndo séo observadas no interior da leséo, ficando
restritas a capsula (WRIGHT; SOLUK-TEKKESIN, 2017).

O fibroma ameloblastico geralmente apresenta-se como uma massa indolor e de cres-
cimento lento. O tumor é mais frequente nas primeiras duas décadas de vida com uma ligeira
predilecéo pelo sexo masculino. Eles sdo descobertos devido a disturbios de erup¢éo dentaria
ou incidentalmente durante um exame radiografico de rotina. Aproximadamente 80% dos
casos ocorrem na regiao posterior de mandibula. Radiograficamente, o tumor se apresenta
como uma imagem radiolucida unilocular ou multilocular bem circunscrita associada a um
dente mal posicionado (CHRCANOVIC; GOMEZ, 2017).

As opc¢des de tratamento séo variaveis, mas normalmente sdo adotadas terapias mais
conservadoras para lesdes pequenas e assintomaticas, enquanto que cirurgias mais invasivas
séo realizadas para tratamento de lesdes extensas ou recorrentes. A taxa de recorréncia € de
aproximadamente 18%. Raramente, fibromas ameloblasticos quando nao tratados ou apés
sofrerem varias recidivas locais podem se transformar em um fibrossarcoma ameloblastico.
Portanto, 0 acompanhamento a longo prazo é necessario para detectar a recorréncia e pos-
sivel transformacao maligna (WRIGHT; SOLUK-TEKKESIN, 2017; MANZON et al., 2015).

O diagnostico diferencial do fibrossarcoma ameloblastico pode ser dificil, especialmente,
em bidpsias incisionais, uma vez que o ectomesénquima sarcomatoso pode estar presente
focalmente. Estudos imuno-histoquimicos podem auxiliar na diferenciacao desta leséo, pois
a imunoexpressao de p53, Bcl-2, Vimentina e Ki-67 tem encontrada no ectomesénquima
sarcomatoso do fibrossarcoma ameloblastico (LAl et al., 2012).

Raramente, tumores com histomorfologia de fiboromas ameloblasticos podem formar
dentina displasica e séo chamados de fibrodentinomas ameloblésticos ou, em uma fase mais
tardia, podem formar dentina e esmalte sendo classificados como fibro-odontomas amelo-
blasticos. Ha controvérsia na literatura se essas lesdes representam entidades separadas
ou se representam a mesma lesao em diferentes estagios de evolugao (CHRCANOVIC;
GOMEZ, 2017; BAVLE et al., 2017). Os verdadeiros fibrodentinomas ameloblasticos e
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fibro-odontomas ameloblasticos, que ndo levam ao desenvolvimento de odontomas, sao
considerados raros (CHRCANOVIC et al., 2017). Em 2017, a OMS classificou fibro-odon-
tomas ameloblasticos no espectro de odontomas como um estado imaturo destas lesGes
(WRIGHT; SOLUK-TEKKESIN, 2017).

Radiograficamente é possivel distinguir fibrodentinoma amelobléastico de fibro-odonto-
ma ameloblastico. No estudo de CHRCANOVIC e colaboradores (2017), a radiopacidade
foi observada em 86% dos fibro-odontomas ameloblasticos e aproximadamente 80% das
lesGes estavam associadas a um dente. Vinte por cento das lesbes causaram reabsorcoes
radiculares dos dentes adjacentes e a maioria deles eram deciduos. Quanto a loculariedade,
os fibrodentinomas ameloblasticos séo frequentemente multiloculares quando comparados
aos fibro-odontomas ameloblésticos.

Os odontomas séo decorrentes de uma malformacao no desenvolvimento dos tecidos
odontogénicos, por isso a denominagdo hamartomas (CUSTODIO et al., 2018). Como o
nome sugere, eles sdo compostos por tecidos dentarios maduros e possuem baixo e limitado
potencial de crescimento e sdo bem diferenciados. Os odontomas tem origem odontogéni-
ca mista, sendo classificados em composto ou complexo dependendo da sua semelhanca
radiogréfica e histopatol6gica com a estrutura dentaria. Os odontomas compostos sao duas
vezes mais comuns que os odontomas complexos (AKERZOUL et al., 2017).

Os odontomas sdo mais comumente encontrados em criangas e adultos jovens e,
na maioria dos casos, os odontomas sao intradsseos e dificultam a erup¢ao do dente per-
manente. Em poucos casos, eles podem desenvolver-se completamente dentro de teci-
dos moles, e quando isso acontece sao chamados de odontomas gengivais ou periféricos
(CUSTODIO et al., 2018).

A etiologia dos odontomas ainda nao esta clara, embora, trauma local, infec¢des e
fatores genéticos tém sido sugeridos como possiveis causas. A maioria dos odontomas sao
assintomaticos e raramente causam aumento de volume, dor, supuragao, expansao 6ssea e
deslocamento do dentario. Estas lesbes sdo comumente pequenas e raramente sS40 maiores
que o dente. Odontomas s&o geralmente descobertos através de exame radiografico de
rotina e, frequentemente, ocorrem na denticdo permanente e estdo raramente associados
com os primeiros molares (TERUHISA et al., 2009; REDDY et al., 2014).

O diagnéstico dos odontomas compostos pode ser estabelecido pela radiografia (pa-
noramica e/ou radiografias intraorais). No tipo composto, pode-se visualizar estruturas se-
melhantes a dentes, enquanto no tipo complexo séo vistas estruturas radiopacas em padrao
desorganizado sem qualquer semelhanga anatémica com um dente. A avaliacéo histopa-
tolégica confirma o diagnéstico, especialmente, nos casos de odontoma complexo, o qual

44



pode ser confundido com um osteoma ou outras lesdes 6sseas calcificadas que apresentam
imagem radiopaca na radiografia (SOLUK et al., 2012; SANTOS et al., 2016).

Na histopatologia, os odontomas revelam a presenca de tecidos dentarios compostos
principalmente de dentina imatura, matriz de esmalte, cemento e tecido pulpar. Sendo que
nos tipos compostos podemos observar o formato de um elemento dentario, enquanto nos
odontomas complexos, os tecidos dentarios sao desorganizados (SOLUK et al., 2012).

O tratamento para os odontomas em ambas as denticbes decidua e permanente é
a sua remocao cirargica. Se os odontomas sao extirpados precocemente sem danificar o
germe dentario envolvido, a erupcédo do dente impactado pode ocorrer espontaneamente
ou apods a tracdo ortodéntica. Entretanto, os dentes impactados envolvidos sdo algumas
vezes extraidos em associagdo com a remocao dos odontomas (TERUHISA et al., 2009).

A comparacao entre os tipos histopatolégicos de odontomas mostraram que a maioria
das proteinas envolvidas na diferenciacéo dos tecidos dentarios foram mais imunoexpressas
em odontomas compostos, incluindo podoplanina, nestina, f-catenina e proteinas hairpin 1,2
(compostos por queratinas de alto peso molecular e proteinas da matriz associadas a mutagéao
da via WNT/B-catenina / Lef1 (TANAKA et al., 2007). J& a proteina midkine foi mais expressa
em odontomas complexos. A explicacao para essa diferenca € que os odontomas compos-
tos requerem mais proteinas envolvidas na diferenciacéo celular para o desenvolvimento
do dente, enquanto a deteccédo de midkine em odontomas complexos sugere a presenga
de células nao totalmente diferenciadas (FUJITA et al., 2008), como células-tronco imuno-
marcadas pela proteina Sox2 em odontomas complexos (TREJO-REMIGIO et al., 2019).

A via WNT/B-catenina e, seu gene-alvo, o fator de ligacao linfoide ao intensificador 1
(Lef1) foi relatado estar envolvido na expresséo de citoqueratinas de alto peso molecular
(MERILL et al., 2001). As citoqueratinas CK19 e CK13 sao negativas em odontomas e ex-
pressas nos dentes e na odontogénese (CRIVELINI et al., 2003). Observa-se que a diferen-
ciacao dos ameloblastos ndo € concluida nos odontomas, fato este, que explica a falta de
expressao da CK19 em odontomas e o porqué da matriz de esmalte n&o sofrer mineralizagéo
completa (FRANCA et al., 2021).

B VIA WNT/B-CATENINA

A sinalizacdo WNT mediada por B-catenina € uma via de comunicacgéo celular na qual
a B-catenina conduz a expressao de certos genes em consequéncia de gatilhos dados por
moléculas WNT extracelulares. A B-catenina é uma proteina bifuncional que normalmente
esta presente nas jungdes de aderéncia das células epiteliais em contato com as caderinas
(DICKINSON; NELSON; WEIS, 2011).
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E importante ressaltar que uma disfuncdo na via WNT/B-catenina leva a malformacdes
de desenvolvimento, e sua ativacdo aberrante € a causa de varios tipos de canceres devido
a transcricdo de diversos genes no nucleo (SODERHOLM; CANTU, 2020).

A superexpressao da B-catenina induz a formacéo de um eixo corporal secundario
que permite a ativacao dessa via de sinalizagcdo. O acumulo de B-catenina é acompanhado
pela sua translocagéo para o nucleo (FUNAYAMA et al., 1995), fornecendo uma teoria de
que esta proteina pode ser a chave para explicar como os sinais WNT extracelulares séo
traduzidos para o nucleo da célula, figura 2.

Figura 2. Translocacdo de B-catenina para o nucleo apods ligagdo com a WNT. WNT extracelular ativada liga-se ao receptor

na membrana citoplasmatica fazendo com que a B-catenina seja translocada para o nucleo e ocorra a transcricdo de
determinados genes.
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FATOR DE CRESCIMENTO TRANSFORMADOR BETA (TGF-B) E PRO-
TEINA MORFOGENETICA OSSEA 4 (BMP4)

A superfamilia TGF-B inclui as varias isoformas de TGF-B, Nodais, Activina e BMP, as
quais desempenham um papel crucial em diversos processos biologicos, tais como, diferen-
ciacao e proliferacédo celular. A sinalizacao TGF-B acontece devido a ligacao de citocinas e
seus receptores cognatos (XU et al., 2017).

O TGF-B e as BMPs tém sido associados aos processos de dentinogénese reacionaria
e reparadora. Este fator de crescimento é liberado pelos odontoblastos e fibroblastos sendo
armazenado no interior dos tubulos dentinarios. Experimentos in vitro e estudos genéticos
em animais knockout tem demonstrado que o TGF-B1 é um importante fator envolvido nos
eventos de reparo dentério. O TGF-B1 esta sobrerregulado nos sitios de agressao e age como
um sinal direcionado para o processo de reparo tecidual. Além disso, o TGF-B1 associado
a citocinas pro-inflamatérias estimula a expressao de algumas subunidades de integrinas
que facilitam a migracéo celular (MITSIADS; RAHIOTIS, 2004).

A via TGF-B/BMP desempenha um importante papel no desenvolvimento embrionario.
Mutacées em BMP4, as quais codificam um ligante secretado de proteinas da familia do
TGF-B, resultam em mais de 20 desordens orais e craniofaciais diferentes (YU et al., 2018).

O sinergismo da via WNT/B-catenina com a via TGF-B/BMP é devido ao aumento na
expressao de MSX1 que ira sobrerregular a expressao de BMP4 e também ativar a sinaliza-
céo TGF-B/BMP para deposicao de dentina na odontogénese (YIN; BIAN, 2015). Além disso,
MSX1 pode fisicamente interagir com PAX9 para aumentar sinergicamente a expresséo de
BMP4 (YU et al., 2018) (Figura 3).

Figura 3. Via de sinalizagdo WNT/B-catenina e sua relagdo com os fatores de crescimento TGF-B/BMP. A WNT extracelular

liga-se ao seu receptor e acarreta a fosforilagdo da B-catenina que é translocada para o nucleo permitindo a transcricdo

de genes-alvo como o LEF1, gene responsavel pela transcricdo de MSX1 que também é ativado pela sinalizagdo TGF-B/
BMP4 conferindo um sinergismo entre as vias para a transcricdo do MSX1.
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B CITOQUERATINAS CK14 E CK19

A via WNT/B-catenina e seu gene-alvo LEF1 foram relatados estar envolvidos na ex-
pressao de citoqueratinas de alto peso molecular. Os achados imuno-histoquimicos de odon-
tomas foram semelhantes aos observados durante a odontogénese, especialmente aqueles
relacionados a CK7 e 14 (FRANCA et al., 2021). A CK14 é um filamento intermediario tipico
do epitélio odontogénico e sua substituicdo por CK19 sugere uma amelogénese avancada
como consequéncia da atividade secretora celular. No entanto, ndo ocorre em odontomas,
uma vez que a CK19 nédo substitui CK14 em ameloblastos secretores em estagios avanca-
dos da amelogénese, sendo assim, a diferenciacdo dos ameloblastos néo é concluida nos
odontomas (CRIVELINI et al., 2003).

A imunoexpressao exclusiva de CK13 em germes dentarios confirma a diferenciagéo
do epitélio escamoso e a presencga de células epiteliais proximo a superficie (CRIVELINI
et al., 2003). Curiosamente, a CK14 foi fracamente imunoexpressa no epitélio e fortemente
imunoexpressa no ectomesénquima de fibro-odontomas ameloblasticos. Além disso, a CK19
mostrou forte imunoexpressao no epitélio de fibro-odontomas ameloblasticos de forma se-
melhante ao que é encontrado na odontogénese (FUJI et al., 2004). Este achado corrobora
com a discusséo de que os fibro-odontomas ameloblasticos seriam uma entidade separada
da odontogénese e dos odontomas (FRANCA et al., 2021).

B VIA SONIC HEDGEHOG (SHH)

Sonic Hedgehog (SHH) corresponde a um dos trés peptideos secretados que medeiam
a sinalizacéo de Hh. Na auséncia de ligante, o receptor Hh Patched (Ptch) se acumula
na membrana celular e reprime o receptor Smoothened (Smo). Apés a ligagao de ligan-
tes Hh para Ptch, o complexo é internalizado e degradado, encerrando a inibicdo de Smo e
permitindo que ele se acumule na membrana (HERMANS et al., 2021).

As sinalizagdes WNT/B-Catenina e SHH sao estritamente controladas durante o es-
tagio de botéo e capuz. A transicdo botao-capuz muitas vezes independe da proliferacéo,
mas é impulsionada pela remodelag¢ao do citoesqueleto durante a transicéo botao-capuz
no desenvolvimento do dente de camundongos. Portanto, o rigido controle da sinalizacéao
WNT/B-catenina e SHH é crucial para o desenvolvimento do dente e progresséo para a
fase de campéanula, controlada por pEK. Perturba¢cdes em ambas essas vias estdo asso-
ciadas a disturbios na formacéo do dente ou desenvolvimento de dentes supranumerarios
(HERMANS et al., 2021).

O germe do dente é composto de tecidos epiteliais e ectomesenquimais, com tecido
epitelial dentéario originando-se do epitélio oral. No entanto, ao contrario do epitélio oral
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préximo, o epitélio dentario expressa SHH (HOSOYA et al., 2020). Durante o periodo de
formacgao da coroa do dente, as células que expressam SHH estéo estritamente localizadas
no epitélio dentario, incluindo o n6 do esmalte que corresponde as futuras cuspides, bem
como células da linhagem de ameloblastos. Por outro lado, as células Ptch-positivas e suas
proteinas a jusante estdo localizadas no mesénquima dentario na auséncia da expressao
de SHH. Portanto, acredita-se que uma interacao epitélio-mesenquimal existe e que o SHH
expresso no epitélio atua nas células ectomesenquimais Ptch-positivas durante o desen-
volvimento dentario.

A via SHH desempenha um papel importante no padrao de formacgao e regulacédo do
crescimento de muitos 6rgédos. Muitos estudos exploraram os dominios regulatorios de SHH
durante o desenvolvimento e foi demonstrado que o tamanho da coroa depende da area de
contato entre o epitélio interno do 6rgao do esmalte que expressa Shh e o ectomesénquima
dentario (SEO et al., 2018). Essas descobertas indicam que a sinalizacdo de SHH pode
regular a proliferagao celular no ectomesénquima dentario, controlando assim a histodife-
renciacao celular e a morfogénese dentaria (HOSOYA et al., 2020).

B CONSIDERACOES FINAIS

Pode-se concluir que os odontomas e os dentes supranumerarios desenvolvem-se
devido a falhas na expressao das vias WNT/B-catenina e SHH. Adicionalmente, a classi-
ficacdo dos odontomas em compostos e complexos deve-se a diferentes expressoes de
BMP4/TGF-beta, os quais, sao liberados pelos odontoblastos que se encontram presentes
nos tubulos dentarios. Em virtude desses achados, torna-se fundamental o estudo das vias

implicadas na ontogénese.
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RESUMO

O cisto odontogénico glandular é uma neoplasia benigna de origem odontogénica de de-
senvolvimento e o carcinoma mucoepidermoide intradsseo € uma neoplasia maligna de
glandula salivar. Ambas constituem um desafio para o diagnostico diferencial, uma vez que
apresentam muitas semelhancas histologicas e sintomatologia, por vezes ausente, sendo
diagnosticados em exames radiograficos de rotina. S&o lesbes que apresentam crescimento
lento e agressivo, ocasionando recidivas e perda 6ssea devido a expansao e rompimento
da cortical. A presente revisao de literatura objetiva diferenciar as duas neoplasias de ori-
gem odontogénica e de origem glandular entre si de acordo com a morfologia e marcadores
imuno-histoquimicos.

Palavras-chave: Cisto Odontogénico, Neoplasia, Carcinoma Mucoepidermoide.



B INTRODUGCAO

O cisto odontogénico glandular ou cisto sialo-odontogénico, foi descrito pela primeira vez
em 1987 e possui algumas caracteristicas histoloégicas que sugerem um tumor de glandula
salivar produtora de muco (carcinoma mucoepidermoide de baixo grau) (REGEZI, 2017).

E observada uma forte predilecdo pela mandibula, especialmente na regido ante-
rior. As lesbes na maxila também tendem a ser localizadas no segmento anterior. Uma taxa
de crescimento lento é caracteristica e os sintomas sao ausentes (REGEZI, 2017).

A expansao 0ssea nao é incomum, particularmente em associacdo com lesées man-
dibulares. A propor¢cao entre os géneros é de aproximadamente 1:1. A média de idade é
de 50 anos, com uma ampla variacao indo da segunda a nona década. As células mu-
cosas sao agrupadas no revestimento do cisto juntamente com cavidade preenchida por
mucina. A morfologia geral é similar a um carcinorna mucoepidermoide de baixo grau cis-
tico (REGEZI, 2017).

Uma estimativa muito bruta de todas as malignidades em glandulas salivares maiores e
menor glandulas juntas, carcinoma mucoepidermdide (MEC) € o tumor maligno mais comum
representando 30-35 % de malignidades salivares e 10 % de todos os tumores da glandula
salivar, benignos e maligno (SKALOVA). Mucoepidermoide carcinoma nao € apenas o ma-
lignidade da glandula salivar mais comum, mas é também a glandula salivar maligna mais
comum tumor em criangas e o mais comum de todos tumores da glandula salivar intraoral
malignos (SKALOVA, 2014).

O carcinoma mucoepidermoide é o mais comum malignidade salivar surgindo em sobre-
viventes da infancia cancer que inicialmente foram tratados com um combinagéo de radiacao
e quimioterapia. Enquanto o sistema AFIP permite conteudo minimo de cisto enquanto ainda
€ de baixo grau (SKALOVA, 2014).

Este estudo propde avaliar quantitativamente e comparativamente as mucinas secre-
tadas (MUC5AC) e as mucinas ligadas a membrana (MUC1, MUC2 e MUC4), assim como
EGFR e Ki-67 como forma de distinguir o cisto odontogénico glandular do carcinoma mu-
coepidermoide intradsseo, uma vez que ambas as lesdes podem apresentar caracteristicas

morfolégicas semelhantes e serem de dificil diagnostico.

B CISTO ODONTOGENICO GLANDULAR

O cisto odontogénico glandular (COG) € um cisto de desenvolvimento infrequente com
caracteristicas epiteliais de diferenciacao glandular e representa menos de 0,5% de todos
os cistos odontogénicos (CHRCANOVIC & GOMEZ, 2017). A etiologia é desconhecida, mas
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alguns autores sugerem que esteja associada com os remanescentes da lamina dentaria
(SIQUEIRA et al., 2017).

Clinicamente, é assintomatico e aparece geralmente como aumento de volume e de
crescimento lento (BARTH et al., 2017). A faixa etaria mais atingida varia entre a 5% e 6% dé-
cada de vida com uma ligeira predilecao pelo género masculino (CHRCANOVIC & GOMEZ,
2017). As caracteristicas radiograficas incluem areas uniloculares ou multiloculares com
margens bem definidas e, aproximadamente, 87% dos casos demonstram expanséo da
cortical 6ssea. A reabsorcao radicular e o deslocamento dentario também tém sido relatados
(CHANDRA et al. 2016; GURLER et al., 2017).

As caracteristicas histologicas do COG podem simular outros tipos de cistos, como os
cistos dentigeros, cistos odontogénicos botridides e carcinomas mucoepidermdides (CME)
(SILVA et al., 2017). Diante do exposto, é dificil fazer um diagnéstico definitivo e aconselha-
-se usar critérios maiores e menores para o diagnostico dessa lesao (KAPLAN et al., 2008;
EL-NAGGAR et al., 2017). Os tratamentos indicados para o COG variam de cirurgia con-
servadora a ressecc¢ao radical (GURLER et al., 2017), considerando os relatos de recidivas
relatados na literatura (SIQUEIRA et al., 2017; MOTOOKA et al., 2015).

Kaplan et al. (2008) estipulou critérios maiores e menores para o diagnostico do COG,
e sugeriu que, pelo menos a presenca focal de cada um dos critérios maiores é obrigatorio
para o diagnéstico, enquanto que os critérios menores complementam o diagnéstico, mas
nao séo obrigatérios. Os critérios maiores incluem: revestimento epitelial escamoso, com uma
interface plana com a parede do tecido conjuntivo, sem palicamento basal; epitélio exibindo
variagdes na espessura ao longo do revestimento cistico com ou sem esferas epiteliais ou
espirais ou proliferacao luminal focal; células eosinofilicas cubicas ou células “hobnail”; células
mucosas (calice) com piscinas mucosas intra-epitelial; estruturas microcisticas semelhante
a ductos. Os critérios menores incluem: proliferacao papilar do epitélio de revestimento;
células ciliadas; arquitetura multicistica ou multiluminal e células claras ou vacuoladas nas
camadas basais ou espinhosas.

De acordo com El-Naggar et al., (2017), um diagnostico confiavel para o COG, pode
ser feito quando pelo menos 7 dos 10 critérios especificos estao presentes. Os critérios
relatados como presentes em 100% de todos os registros séo: 1) A espessura variavel do
epitélio revestindo o cisto de 2-3 camadas de células escamosas achatadas ou cuboidais e
epitélio escamoso estratificado mais espesso; 2) Camada de células luminais cuboidais a cé-
lulas colunares baixas, algumas vezes referidas como células hobnail. Os critérios presentes
na maioria dos casos sao: 3) Microcistos intraepiteliais; 4) Metaplasia ap6crina das células
luminais; 5) Células claras nas camadas basal e/ou parabasal; 6) Projecoes papilares em
tufo dentro do Iumen; 7) Células mucosas. Por fim, os critérios presentes em poucos casos
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sao: 8) Esferas epiteliais similares as do cisto periodontal lateral; 9) Cilios, ocasionalmente
vistos; 10) Multiplos compartimentos cisticos.

B CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE INTRAOSSEO

O carcinoma mucoepidermoide (MEC) é a neoplasia maligna de glandula salivar mais
comum. Histologicamente, o MEC pode apresentar trés gradacdes segundo os sistemas da
AFIP (Sistema baseado nos paréametros histologicos), Brandwein Gensler (adicionou novos
parametros ao da AFIP) e o Sistema de gradacao modificado por Healy (Sistema qualitativo
descritivo) (DARDICK, 1996; ELLIS; AUCLAIR, 2008), como pode ser observado no quadro 1.

Souza et al. (2018) realizaram uma revisao sistematica com 36 publicacdes sobre os
carcinomas mucoepidermoides intradsseos ou carcinomas mucoepidermoides centrais (MEC
central), perfazendo 147 casos, os quais foram analisados os dados clinicos, histolégicos,
tratamento e tempo de acompanhamento para confirmar o diagnéstico. O MEC central mos-
trou uma prevaléncia ligeiramente maior entre mulheres do que homens, com alta prevaléncia
na quinta a sétima décadas de vida. O sintoma mais comum foi 0 inchago e a area mais
comumente observada foi a mandibula. Histologicamente, os tumores de baixo grau foram
0S mais comuns e o tratamento de escolha foi a ressec¢ao do tumor. Além disso, género,
grau histologico, tratamento conservador e metastase linfonodal foram fatores prognésticos
independentes significativos, ou seja, os pacientes com grau histolégico grau 3 tratados de
forma conservadora apresentavam metastase linfonodal e tinham pior prognéstico, como
representado na tabela 1.

Tabela 1. Gradagdo histopatoldgica do MEC, segundo a AFIP, Brandwein e grada¢dao modificada de Healy.

AFIP Brandwein Healy modificado
Componente intracistico <20% +2  Componente intracistico <25% +2  Baixo grau:
st neural - vEEE® meane +2 Mac.rocgtfo e mI.CI('jOCIStOS . y y
Tumor invade em pequenos ninhos  +2  Mucina diferenciada com 1/1 mucina/epidermoide com

minima a moderada células intermediarias.
auséncia ou minimo pleomorfismo e raras mitoses.
Mitoses (>4/10HPFs) +3  Mitoses (>4/10HPFs) +3  Bordas circunscritas ou amplas

Piscinas de mucina extravasada.

Grau intermediario:
Necrose 3 Ilhas sélidas, poucos microcistos e auséncia de ma-
Necrose +3 - crocistos, pouco a moderado pleomorfismo, poucas
Invasdo vascular +3 X 3 , .
mitoses, nucleo e nucléolo proeminente.
Invasdo de ninhos e bordas mal-definidas.

o + AtipiaNnu¢c|ear +3
Invasdo ossea +3

Grau Grau (escore) Alto grau:

. . Predominancia de ilhas solidas e auséncia de macro-
Baixo grau 0-4 Baixo grau 0 disias
Grau intermediario 5-6 Grau intermediario 2-3  Células tumorais variam de pobremente diferenciadas

a células epidermoides e células intermediarias;

Alto grau >7 Altograu >4 Marcado pleomorfismos e mitoses;

Invasdo vascular, perineural e tecido adjacente.

Legenda: a gradagdo da AFIP foi a mais antiga e leva em consideragdo apenas 4 critérios que recebem diferentes pontuag¢des, Brandwein-Gensler
acrescentou os critérios de invasdo tumoral em pequenos ninhos, invasao vascular e invasdo éssea a classificagdo da AFIP, enquanto que a gradagdo
modificada por Healy é meramente qualitativa e ndo recebe scores.
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O MEC central corresponde a um desafio diagnoéstico por causa de sua raridade e simi-
laridade histol6gica com o cisto odontogénico glandular (GOC). O rearranjo MAML2 tem sido
bem conhecido como a alteracao genética especifica para o MEC (NAGASAKI et al, 2018).

Os tumores do tipo glandular salivar intradsseos mais comuns e bem reconhecidos é o
MEC central. A sua origem mais provavel é o epitélio odontogénico. Embora vérias origens
possiveis tenham sido propostas, pelo fato de que muitos casos de MECs centrais desenvol-
vem-se em associacdo com dentes impactados ou cistos odontogénicos (NAGASAKI, 2018).

Eversole et al.(1975) relataram que cerca de 50% dos MEC intradsseos estao asso-
ciados a cistos ou a dente ndo irrompido. Zhou et al. (2012) relataram que entre 39 MECs
centrais, oito casos inicialmente mostraram caracteristicas tipicas de cistos odontogénicos
com proliferacéo local semelhante ao MEC.

H MUCINAS SECRETADAS E ASSOCIADAS A MEMBRANA

As MUCs desempenham um papel importante na adesao célula-célula, resposta imu-
ne e alteragcdes de sinalizagao intracelular durante a transformag¢ao maligna e progressao
tumoral, ou seja, sugere-se que as MUCs podem ser um ponto-chave na carcinogénese e
subsequente metastase de canceres. Esses achados revelaram que o status das MUCs nao
s6 consegue distinguir entre células normais e pré-cancerosas, mas também poderia dife-
renciar de um cancer menos metastéatico da sua forma altamente agressiva (LU et al, 2017).

As MUCs podem ser classificadas em duas familias principais: MUCs ligadas a mem-
brana e MUCs secretados. A MUC1 e a MUC4 séao MUCs ligadass a membrana. A MUCA1
é detectada na maioria dos tecidos epiteliais. Sua expresséo € regulada em varios tipos de
cancer, como mama, pancreas e carcinomas colorretais. A MUC4 é expressa em varios
tecidos epiteliais, incluindo mucosa traqueobrénquica, célon, estdmago, colo do utero e
pulmao. A Expresséo anormal de MUC4 tem sido relatado em varios tipos de cancer, como
pancreatico, carcinomas colonico, pulmonar e gastrico. A MUC2 e a MUC5AC sao MUCs
secretadas. A MUC2 é uma MUC do tipo intestinal e é expressa principalmente nas célu-
las mucosas intestinais. Carcinomas mucinosos de diferentes érgéos, como célon, mama,
pancreas, ovario e estbmago expressam altamente a MUC2. Enquanto que a MUC5AC é
detectada principalmente no epitélio superficial e nas células do pescoco, além disso, a
MUCS5AC é expressa na mucosa traqueobrénquica (ALOS et al, 2005).

MUC1 € uma proteina altamente glicosilada reconhecida pelos seus repetidos do-
minios que sao ricos em serina e treonina para glicosilagéo. No tecido normal, MUC1 age
como uma barreira para a superficie apical das células epiteliais e tem funcdes reguladoras.
Curiosamente, os pesquisadores descobriram que muitos espécimes de carcinoma, incluin-
do carcinoma de mama, pancreas e colorretal expressam MUC1 em nivel alto de maneira
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tecido independente. Este perfil de expressao sugere a possibilidade de que a MUC1 esta
envolvida na carcinogénese ou € pelo menos um marcador para carcinomas (Liu et al, 2014).

Shemirani et al. (2011) demonstraram a nivel genético que a alta expressao de MUCH1
é relacionada a estagios precoces do MEC. Enquanto que LIU et al, 2014 constataram que
a MUC1 é um forte preditor de pobre sobrevida nos MEC de alto grau.

A expressao de MUC4 pode indicar comportamento mais consistente com tumores de
baixo grau. A perda de imunomarcacao pela MUC4 pode representar um evento posterior
na desdiferenciacao destes tumores (WEED, et al, 2004).

Segundo ALOS et al (2005), a alta expressao de MUC1 estava relacionada a altos graus
histoldgicos, altas taxas de recorréncia, metastase e um intervalo menor livre da doenca. Por
outro lado,a alta expressdo de MUC4 esteve principalmente relacionada a tumores de baixo
grau, menores taxas de recorréncia e maior intervalo livre de doenca. Esses autores con-
cluiram que a investigacdo da expressao das mucinas pode ser Util para fins de diagnéstico,
sendo a expressdao MUC1 relacionada a progresséo tumoral e pior prognéstico, enquanto
a expressao de MUC4a esta relacionada a um melhor prognéstico. Para a MUC5AC sua
marcacéo foi maior nas células glandulares diferenciadas na maioria dos tumores tanto de
baixo grau como de alto grau, tabela 2.

Tabela 2. Aspectos morfoldgicos e imuno-histoquimicos para diferenciagcdo do Carcinoma mucoepidermaide intradsseo
de baixo e alto grau.

BAIXO GRAU ALTO GRAU
<4 cm >4 cm
Circunscrito, mas ndao encapsulado. Margens pobremente definidas.
Predominantemente cistico. Predemona o aspecto sélido.
Espacos cisticos ocupam pelo menos de 20-25 % Espagos cisticos em <20 %

>50% das células mucosas e epidermoides sdo bem diferenciadas. <10 de células mucosas
Margens embotadas Margens infiltrativas

A s . . Fibrose, esclerose (pode mimetizar um carcinoma de ducto sa-
Frequente predominancia de infiltrado inflamatério circundante. livar)
<1-2 mitoses/HPF >3-4 mitoses/HPF

Nenhuma anaplasia de alto grau. Alto grau de anaplasia celular.

Necrose, hemorragia e invasdo perineural. A invasdo vascular

Nenhuma necrose, hemorragia ou invasdo vascular. ,
é menos comum.

HER2 negativo Ocasionalmente HER2 positivo

Genética e Prognéstico

Estudos iniciais indicaram que aproximadamente um terco dos carcinomas mucoepi-
dermoéides teve uma translocacao t(11;19)(g21;p13) que gera uma fusao genética MECT1-
MAML2. Esta transcrigéo interrompe o mecanismo normal de a via de sinalizagdo notch ati-
vando Genes de alvo de entalhe independentemente de exdgenos sinais, mas provavelmente
tem efeitos mais diversos em varios diferentes caminhos de sinalizacdo (SKALOVA, 2014).
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Os primeiros relatorios indicaram que o MECT1-Gene de fusdo MAML2 estava presente
na maioria dos carcinomas mucoepidermdides, enquanto raramente em outras neoplasias
salivares, como o tumor Warthin, carcinoma acinic celular e polimorfos baixo adenocarcinoma.
Sua demonstracéo foi portanto, e corretamente assim, pensou em se tornar um marcador
util em casos diagnosticicamente desafiadores (SKALOVA, 2014).

B CONCLUSAO

O cisto odontogénico glandular apresentara menor proliferagao celular pelo Ki-67, ge-
ralmente possui capsula de tecido conjuntivo fibroso denso, ndo apresentara tdo somente
células mucosas, epidermoides e intermediarias, presenca de células basais, HER2 nega-
tivo, auséncia de necrose e invasao linfatica ou vascular, e séo negativos para MUCs. Por
outro lado, o carcinoma mucoepidermoide intrabsseo apresentara trés padroes celulares
(mucosas, escamosas e intermediarias), maior imunopositividade celular pelo KI-67, positivo
para as MUCs e HER2, além dos marcadores de glandulas salivares (CK7 e CK14). Nesses
casos pode-se utilizar a hibridizacao in situ (FISH) para diferencia-los através da fusdo do
gene MECT1-MAML2.
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RESUMO

Os traumas dentarios sao uma das principais causas de perda da vitalidade pulpar em den-
tes com rizogénese incompleta. O tratamento desses dentes € um dos principais desafios
enfrentados na endodontia, particularmente naqueles com necrose pulpar. Ha uma intensa
busca por um tratamento que estimule o desenvolvimento tecidual e dé continuidade a ma-
turacéo radicular. Nos ultimos anos, uma série de novos conceitos de tratamento de dentes
imaturos com apices abertos e polpa necrética surgiram com base nos avan¢os na regene-
racéo tecidual, denominada de procedimentos endoddnticos regenerativos. O objetivo do
presente relato foi descrever e discutir um caso de procedimento endoddntico regenerativo
realizada em paciente de 16 anos, com acompanhamento clinico e radiografico (com ava-
liacdo da saturagao de oxigénio pulpar) por 2 anos, com histéria de trauma aos oito anos
de idade, necrose pulpar ndo recente e periodontite apical em incisivos centrais superiores.
Relato de caso: Este caso ilustra um procedimento endoddntico regenerativo realizado em
paciente de 16 anos de idade com historia de trauma em incisivos centrais superiores com
dentes imaturos incompletos, com apices abertos e necrose pulpar nao recente. Conclusao:
Este caso demonstra que procedimento endodéntico regenerativo pode ser uma alternativa
viavel para o tratamento da necrose pulpar em dentes permanentes e imaturos em adoles-
centes, através do espessamento das paredes radiculares e resposta positiva ao teste de
sensibilidade. Um acompanhamento clinico radiografico por mais tempo deve ser realizado
para assegurar o completo fechamento apical e maior espessamento das paredes dentina-
rias radiculares.

Palavras-chave: Traumatismo Dentario, Dente Permanente, Procedimentos Endodoénti-
cos Regenerativos.



B INTRODUGCAO

Trauma e carie sao as duas principais causas de lesao pulpar. Embora a cavidade
bucal corresponda a menos de 1% da area total do corpo, € responsavel por 5% das lesdes
em todas as idades e 17% das lesdes em criangas. O traumatismo dentario em criangas €
uma preocupacgao importante, devido a limitagéo dos tratamentos endoddnticos para dentes
imaturos com apices abertos.2"°

A ocorréncia de necrose pulpar em dentes permanentes e imaturos representa uma
situacao clinica desafiadora, pois existe um grande risco de fratura radicular. De fato, a taxa
de permanéncia desses dentes na cavidade bucal foi de 39 a 89%.%22 0O tratamento ideal
para dentes imaturos com necrose pulpar estaria prevenindo a ocorréncia de periodontite
apical, ou curando-a, promovendo o desenvolvimento radicular continuo e a restauracéao
do tecido pulpar.?

O tampao apical do agregado trioxido mineral (MTA) é o tratamento convencional, que
consiste em fechar artificialmente o apice radicular. No entanto, esta técnica ndo induz a
concluséo da formacéo das raizes. Um dos objetivos deste tratamento é obter uma barreira
apical para evitar a passagem de bactérias e toxinas do canal para os tecidos periapicais e
vice-versa.?*” Essa barreira também evita o extravasamento de material obturador.?

A maior vantagem de procedimentos endodénticos regenerativos, quando comparada
ao tampao apical do MTA, € promover a complementac¢ao da formacao radicular, por meio
do espessamento e consequente fortalecimento das paredes radiculares.??2° As indicacdes
para esse tipo de procedimento sdo: dentes com apices imaturos ap6s necrose pulpar,
também na presenca de lesdes periapicais em pacientes jovens. As causas que levam
em consideragdo um procedimento regenerativo sdo principalmente infec¢des por trauma,
carie ou infeccado pulpar devido a alteracbes do desenvolvimento, auséncia de mobilidade
acentuada ou problemas periodontais avangados.?®

Novas perspectivas de auxilio no diagnéstico pulpar vém sendo estudadas. Os tes-
tes de vitalidade pulpar foram desenvolvidos para serem indolores, confidveis e objetivos.
Dessa forma, a Oximetria de Pulso, método de verificagdo da saturagéo de oxigénio (SO,),
que ja possuia aplicagcdo na Medicina, passou a ser aplicada também para a Odontologia,
estabelecendo o diagnéstico pulpar através da avaliacdo da vascularizagao pulpar, sendo
um método aceitavel, objetivo e nao invasivo, dependente da passagem da luz através do
dente, e assim aferindo a saturacao de oxigénio do sangue sem necessidade de uma amostra.
Suas adaptacdes para a Endodontia possibilitaram ao Cirurgido-dentista desenvolver seu
diagnéstico sem necessidade de resposta direta do paciente, atraindo, consequentemente, a
atencéo sobre esse assunto.™8 Até o momento ndo ha relatos do uso da oximetria de pulso
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para avaliar uma possivel saturacao de oxigénio pulpar em pacientes que foram submetidos
ao procedimento endodéntico regenerativo.

O objetivo do presente relato foi descrever e discutir um caso de procedimento en-
doddntico regenerativo realizada em paciente de 16 anos, com acompanhamento clinico e
radiografico (com avaliacdo da saturacao de oxigénio pulpar) por 2 anos, com histéria de
trauma aos oito anos de idade, necrose pulpar ndo recente e periodontite apical em incisivos

centrais superiores.

B RELATO DE CASO

Paciente do sexo feminino, 16 anos, compareceu na Clinica Odontoldgica da Universidade
Ceuma, em maio de 2015, para avaliagao e tratamento endoddntico dos dentes 11 e 21.

A paciente relatou historia de traumatismo dentério aos oito anos de idade, com fratura
obliqua de dentina e esmalte, sem lesao pulpar no dente 21, e fratura horizontal de esmalte e
dentina no dente 11. Esses dentes s foram restaurados com resina composta no momento
do trauma e nenhum outro tratamento odontolégico foi realizado.

Primeiramente, foram realizados o exame clinico e os testes de sensibilidade pulpar
e percussao. Os dentes 11 e 21 ndo responderam ao teste de sensibilidade ao frio, nem a
percussao vertical e horizontal. O exame radiografico mostrou dentes imaturos com apices
abertos, paredes finas, com mais de dois tercos das raizes formadas, e apenas o dente 11
exibiu lesao periapical (fig. 1A).

O diagnéstico indicou necrose pulpar do 21 e periodontite apical crénica no 11. A super-
ficie radicular distal do dente 11 apresenta-se irregular, indicando uma possivel reabsorcéao
radicular externa. O dente ndo apresentava mobilidade e a sondagem periodontal estava
dentro dos limites de normalidade.

As opc¢des de tratamento sugeridas ao representante legal do paciente foram apici-
ficacdo com plug apical com MTA ou procedimento endodéntico regenerativo. O paciente
optou pelo procedimento endoddntico regenerativo. O consentimento livre e esclarecido foi
assinado pelo paciente.

Foi realizado isolamento absoluto nos dentes 11 e 21. Os canais foram acessados pela
face lingual e as camaras pulpares foram irrigadas com hipoclorito de sédio a 1% (NaOCI)
(Formula e Acao, Sao Paulo, SP, Brasil) e EDTA 17% (Férmula e Agcao, Séo Paulo, SP,
Brasil) por trés minutos e foi inserida medicacao intracanal a base de hidroxido de célcio
(Ultracal®, Ultradent, South Jordan, UT, EUA). Os dentes foram restaurados temporaria-
mente com cimento de ionémero de vidro restaurador (Vidrion®, SS White, Rio de Janeiro,
RJ, Brasil). Orienta¢des sobre cuidados pés-operatdrios foram fornecidas e uma nova con-
sulta foi agendada.
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Foi realizada nova intervencao ap6s 30 dias. Os canais dos dentes 11 e 21 foram aces-
sados em isolamento absoluto e irrigados com EDTA 17%. Uma irrigacao final foi realizada
com solucéo salina, e o comprimento de trabalho para os dois dentes foi determinado.

Posteriormente, uma lima K tamanho 25 foi introduzida nos canais sem tocar as paredes
dentinérias ultrapassando 1 mm o apice anatémico. Desta forma foi induzido um sangramento
até atingir aproximadamente 3 mm abaixo da jungdo cemento-esmalte. Foi realizado sela-
mento cervical com biomaterial Endosequence Root Repair Material Paste (Brasseler USA,
Savannah, GA, EUA) e restaurado temporariamente com cimento restaurador de ionémero
de vidro (Vidrion R, SS White, Rio de Janeiro, RJ, Brasil) (Fig. 1B).

Sessenta dias ap06s a primeira consulta, os dentes 11 e 21 responderam positivamente
ao teste de percussao horizontal e vertical. Noventa dias ap0s a primeira consulta, apenas
o dente 21 respondeu positivamente ao teste.

Apo6s 120 dias da primeira consulta, o paciente apresentou dor intensa e inchago local
na area periapical do dente 11. O diagnéstico foi definido como abscesso dento alveolar
agudo no dente 11.

Um procedimento de emergéncia foi realizado removendo-se o material bioceramico da
porcao cervical, seguido da abertura e irrigacéo alternada com NaClO a 1% e EDTA a 17%,
e desbridamento mecanico utilizando uma lima manual # 80. O canal foi seco com cones de
papel absorvente (Dentsply Maillefer, Ballaigues, Suica), preenchidos com medicacéo intra-
canal (Ultracal®, Ultradent, South Jordan, Utah, EUA) e temporariamente restaurados com
cimento restaurador de ionédmero de vidro (Vidrion R, SS White Rio de Janeiro, RJ, Brasil).

Trinta dias ap0s a ultima intervencédo, a medicacao intracanal do dente 11 foi renovada.

Foram realizados novos testes de percussao horizontal e vertical ap6s 30 dias. O dente
11 respondeu sem dor. Nesta sessédo, uma nova tentativa de procedimento endodéntico
regenerativo foi realizada no dente 11, como descrito anteriormente (fig. 1C).

O acompanhamento radiografico e os testes de sensibilidade e percussao foram rea-
lizados durante os quatro meses seguintes. O dente 21 respondeu positivamente ao teste
de sensibilidade ao frio. O dente 11 apenas respondeu ao teste de percussao com dor leve
em todos os meses avaliados.

Um ano apos a primeira consulta, houve um ligeiro espessamento das paredes dentina-
rias, evidéncia radiogréafica de resolucéo das lesbes periapicais € inicio de arredondamento
apical dos dentes 11 e 21.

Apds dois anos a paciente retornou para o acompanhamento do caso (Fig 1 E). Foi
realizado os testes de sensibilidade pulpar ao frio com resposta positiva e declinio rapido
para o dente 21 e negativa para 0 11. Os testes de percussao horizontal e vertical e palpa-
cao apical foram negativos.
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Na analise da oximetria de pulso adaptada a odontologia, o dente 11 apresentou me-
diana de saturacéo de oxigénio pulpar de 85% e no 21 de 84%.

Figura 1. Acompanhamento radiografico semestral por 2 anos.

Fonte: Autor, 2018.

H DISCUSSAO

Uma abordagem ideal para o tratamento de dentes permanentes com formacao radicular
incompleta e necrose pulpar seria gerar tecido pulpar funcional (1) através de procedimentos
endododnticos regenerativos, ou seja, a invaginacao de células indiferenciadas na regiéo
apical de pacientes jovens com apices abertos.?23

A terapia endodéntica “vital” € baseada na restauracao das funcgdes fisioldgicas do
complexo dentinho-pulpar, em que ha neovascularizacéo do espaco pulpar apés a desinfec-
céao, e € alcancada através da estimulacéo além do forame, e 0 sangue do tecido conjuntivo
frouxo do ligamento periodontal invadem o canal radicular.?””” Varios estudos tém relatado
o desenvolvimento radicular continuo semelhante ao do dente adjacente e contralateral, e
0 aumento da espessura da parede radicular usando esse procedimento.32216

A desinfeccgéo foi realizada no presente caso com NaOCI 1%. O NaOCI esta entre as
substancias quimicas mais utilizadas para esses procedimentos. As duas principais pro-
priedades do NaOCI séo potente acdo antimicrobiana e capacidade de dissolver o tecido
organico. A ultima qualidade torna essa substancia uma melhor escolha quando comparada
a clorexidina.™ As concentraces recomendadas de NaOCI na terapia do procedimento
endoddntico regenerativo, com resultados satisfatorios estao entre 2,5 e 6%.%"

Apesar de suas qualidades, estudos tém demonstrado que altas concentragdes de
NaOCl, assim como clorexidina, tém efeitos citotoxicos, que podem interferir negativamente
na adesao de células-tronco as paredes dentinarias. Portanto, no caso de procedimento
endoddntico regenerativo, a irrigacao deve ser realizada 3 mm aquém do comprimento de
trabalho e, ainda, o efeito citotdxico pode ser reduzido por meio da irrigacao final com solu-
céo salina abundante.®* Uma menor concentracao de NaOCI foi usada no presente caso.
Além disso, EDTA 17% foi usado devido ao seu efeito benéfico observado em procedimentos
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regenerativos. O EDTA pode contribuir para liberar os fatores de crescimento contidos na
superficie dentinaria e auxiliar no recrutamento, proliferacéao e diferenciacao celular.®

O debridamento mecéanico desempenha um papel importante na eliminagéo de bac-
térias intracanais, como biofilme nas paredes do canal e bactérias nos tubulos dentinarios,
no entanto este procedimento ndo é recomendado para desinfeccao de canais radiculares
em terapia de regeneracao.?®> Recentemente um estudo mostrou insucesso em um proce-
dimento de regeneracgéo devido a infec¢ao; assim, o debridamento mecéanico foi sugerido
neste contexto, pois poderia melhorar a chance de sucesso devido a uma ruptura do bio-
filme.®3 A decisao de uso do debridamento mecanico neste caso foi devido ao paciente ter
dor intensa e inchacgo local em &rea periapical do dente 11 apds 120 dias do procedimento
endoddntico regenerativo. Apds o insucesso neste dente, um novo procedimento foi rea-
lizado, mas agora usando debridamento mecéanico. Segundo Galler, a decis&o de uso do
debridamento mecénico pode ser tomada individualmente, considerando-se a espessura
das paredes dentarias, a presenca de tecido vital ou necrético e a duracao da infeccéo.

Além das solucdes de irrigagao, a medicacao intracanal tem papel fundamental na
desinfeccéo dos canais radiculares.? Hoshino et al. realizaram um estudo com o objetivo de
avaliar a agao antimicrobiana de antibiéticos, individualmente ou combinados.' Os autores
observaram que o uso de trés antibiéticos associados na forma de pasta, contendo cipro-
floxacina, metronidazol (efeito antibacteriano) e minociclina (efeito bacteriostatico), foram
capazes de eliminar bactérias presentes na superficie dentinaria. Além disso, esta pasta foi
capaz de eliminar microorganismos nas camadas dentinarias mais profundas. No entanto,
Kim et al. relataram descoloracéo dos dentes tratados com pasta tri-antibiética devido a mi-
nociclina.'® Para melhores resultados estéticos, a minociclina foi substituida por cefaclor.
Thibodeau et al. relataram o uso bem-sucedido de cefaclor em vez de minociclina na pasta
tri-antibidtica, que pode ser uma estratégia eficaz para prevenir a descoloragdo causada
pela minociclina.® No entanto, as pastas antibi6ticas relatadas apresentam citotoxicidade
devido a altas concentragoes, desenvolvimento de resisténcia bacteriana e risco de alergia.?

O hidréxido de calcio (Ultracal, Salt Lake City, Utah, EUA) foi utilizado no presente
caso, por ser um medicamento intracanal mais seguro e com longa histéria de sucesso na
Endodontia. Também apresenta comprovada eficacia antimicrobiana e inducao de tecido
mineralizado, além de ter sido utilizada com sucesso em outros relatos de caso de procedi-
mento endoddntico regenerativo.'®* Chen et al. avaliaram 20 casos de revascularizagédo da
polpa com uso de medicacgao intracanal a base de hidroxido de calcio. Os autores encon-
traram cinco tipos de respostas: (a) espessamento das paredes do canal e continuidade da
maturacao das raizes; (b) desenvolvimento radicular continuado significativo e fechamento
do apice; (c) desenvolvimento radicular com apice aberto; (d) calcificacéo severa (obliteracéo)
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do espaco do canal; e (e) uma barreira de tecido duro formada no canal entre o tampéao
coronal do MTA e o 4pice da raiz.®

O biomaterial utilizado no presente caso foi Endosequence Root Repair Material Paste,
que, segundo Koch et al., é um bioagregado produzido em laboratério, de facil manuseio,
com boa capacidade de selamento, alto pH com consequente poder antimicrobiano, boa
compatibilidade e bioatividade.2° Este material ndo contém aluminio e requer agua ou san-
gue para que a reacdo de presa ocorra rapidamente. E composto principalmente de silicato
de célcio, fosfato de céalcio monobasico, 6xido de zirconio, pentoxido de tantalo e particulas
de carga. Suas principais caracteristicas sao radiopacidade, insolubilidade e auséncia de
contracao pos-presa. Quando comparado com o MTA, apresenta menor tempo de presa e
facilidade de manuseio e aplicagcao, pois o produto vem em uma seringa pronta para uso.2®

Na literatura, a maioria dos relatos encontrados mencionou a tentativa de procedimento
endoddntico regenerativo, até no maximo quatro meses apoés o trauma, em pacientes com
idade entre sete e doze anos.?° No entanto, no presente caso, varios fatores complicadores
estavam presentes, a saber: realizacdo de nova tentativa de revascularizagéo apds abcesso
no dente 11; intervencéao realizada em uma paciente de 16 anos de idade; e trauma nao
recente datado de oito anos antes do tratamento.

Apesar de todos esses fatores, ap6s um ano de acompanhamento clinico e radiogra-
fico, foram observados preditores de sucesso clinico como: auséncia de sinais e sintomas
de inflamacao, evidéncia radiografica de resolucao de lesdes periapicais, ligeiro aumento
do comprimento radicular e da espessura da parede do canal e resposta positiva ao teste
de sensibilidade.

Com relagcé@o ao uso da oximetria para determinar a condicéo pulpar apds procedimento
endoddntico regenerativo, sdo necessarios mais estudos para comprovar se € possivel obter
uma medida confidvel de saturacdo de oxigénio pulpar, visto que entre a polpa neoformada
e a coroa (onde é realizada a afericao da saturacao, existe uma barreira de 4 mm de bio-
material que podem impedir uma adequada leitura.

B CONCLUSAO

Este caso demonstra que procedimento endoddntico regenerativo pode ser uma al-
ternativa viavel para o tratamento da necrose pulpar em dentes permanentes e imaturos
em adolescentes, através do espessamento das paredes radiculares e resposta positiva ao
teste de sensibilidade. Um acompanhamento clinico radiogréafico por mais tempo deve ser
realizado para assegurar o completo fechamento apical e maior espessamento das paredes
dentinarias radiculares.
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RESUMO

A Sindrome da Ardéncia Bucal (SAB) é uma dor orofacial que se manifesta de forma crénica
como um ardor em mucosa oral de aparéncia normal. A etiologia da SAB ainda nao esta
esclarecida, podendo ser ocasionada pela associacao de fatores hormonais, psicolégicos
e/ou neuropaticos. A SAB pode ser classificada como primaria/idiopatica ou como SAB se-
cundaria devido a presenca de alteracdes locais ou sistémicas em pacientes com queixa de
ardor em mucosa oral. O perfil clinico e sociodemografico dos pacientes com SAB primaria
e secundaria sao semelhantes, ocorrendo principalmente em mulheres na p6s-menopausa
entre a quinta e a sétima década de vida. O sintoma mais frequentemente relatado é o ar-
dor, sendo a lingua o sitio mais acometido. Pacientes com SAB secundaria apresentaram
mais alteracdes sistémicas e fazem uso frequente de medicamentos, os quais podem estar
associados ao aparecimento e agravamento dos sintomas desta condi¢cdo. Nao existe um
protocolo de tratamento padréo para SAB. Os tratamentos empregados atualmente, tem
por objetivo promover o alivio dos sintomas e melhorar a qualidade de vida dos pacientes.

Palavras-chave: Sindrome da Ardéncia Bucal, Diagnéstico, Xerostomia, Disgeusia, Tratamento.



B INTRODUGCAO

A Sindrome da Ardéncia Bucal (SAB) é uma condicéo dolorosa, idiopatica, que se mani-
festa de forma crénica como um ardor em mucosa oral de aparéncia normal. A sintomatologia
em geral, ocorre nos dois tercos anteriores da lingua, embora toda a mucosa oral possa
ser afetada. Associado a queimacéao, os pacientes com SAB também podem ter queixa de
dor, xerostomia e disgeusia (alteracao no paladar) (ARDUINO et al., 2016; BENDER, 2018).

A SAB secundaria apresenta sintomatologia semelhante a SAB primaria, entretanto,
na presenca de algum fator local ou sistémico que desencadeia o aparecimento da quei-
xa. Em funcéo da similaridade do quadro sintomatico entre essas duas condi¢cdes, muitas
vezes, o diagndstico diferencial se torna desafiador, principalmente quando o paciente com
SAB secundaria ndo apresenta alteracdes locais em mucosa oral.

Essa dificuldade em fazer um diagnoéstico diferencial entre SAB primaria e secundéria
pode estar relacionada a falta de padronizacao em relagao aos critérios de diagnéstico, so-
bretudo no que se refere a presencga de condigcdes sistémicas. Pela definicdo da IHS (2018),
o diagnostico da SAB exclui a presenga de condi¢des sistémicas possivelmente relacionadas
ao ardor bucal, porém, alguns estudos (SUGA et al, 2019; FREILICH et al., 2020) afirmam
gue nao ha evidéncia que justifique tal excluséao.

Nesse aspecto, um ponto intrigante a se investigar € como pacientes com a mesma
sintomatologia e com aspecto clinico normal da mucosa oral podem apresentar condi¢cdes
clinicas distintas. Dessa forma, acreditamos que o conhecimento mais amplo das caracte-
risticas clinicas de cada uma dessas condi¢des pode oferecer ferramentas importantes para
entendermos as semelhancas e diferencas entre essas condicoes.

De forma geral, o tratamento da SAB tem por objetivo diminuir a sintomatologia e
melhorar a qualidade de vida dos pacientes. Diversos protocolos de tratamento ja foram
propostos para a SAB, mas até o presente momento, nenhum deles demonstrou efetividade
por longos periodos de acompanhamento, como também n&o levaram a remisséao completa
do ardor bucal, sendo necessario a implementacao de outras modalidades de tratamento.
Dessa forma, observa-se que a dindmica de remissao e exacerbacao dos sintomas acarreta
angustia e estresse psicoldgico aos pacientes com ardor bucal.

Nesse sentido, o objetivo deste trabalho foi realizar uma revisao narrativa da literatura
a respeito das caracteristicas clinicas e sociodemograficas, classificacédo, diagndstico e
tratamento da SAB.
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B SINDROME DA ARDENCIA BUCAL

A SAB foi descrita pela primeira vez por Fox em 1935, e desde entdo, tem recebido
inUmeras definicdes que dependem da interpretacdo de varias organizacbes que revisam
esta condicao conflitante. De acordo com os dados da Academia Americana de Dor Orofacial
(AAOP), a SAB é definida como uma sensacgao de queimacao em mucosa oral, apesar da
auséncia de achados clinicos e anormalidades em exames laboratoriais ou de imagem. Ja a
Associacao Internacional para o Estudo da Dor (IASP) define a SAB como uma dor/queimacgao
em lingua ou outro sitio da mucosa oral associada a sinais e achados laboratoriais normais
com duracao de pelo menos 4 a 6 meses. Para a Sociedade Internacional de Cefaleia (IHS),
o termo sindrome da ardéncia bucal refere-se a uma sensac¢ao de queimacao intraoral ou
disestésica recorrente diariamente por mais de 2 horas por dia durante mais de 3 meses,
sem lesdes causais clinicamente evidentes (KLASSER; GRUSHKA; SU, 2016; BENDER,
2018; IHS, 2018).

Estudos epidemioldgicos apontam uma prevaléncia variando de 0,7% a 15% desta
condi¢ao na populagéo, ocorrendo de 3 a 7 vezes mais no sexo feminino do que no mascu-
lino, principalmente em mulheres na peri e pés-menopausa entre a quinta e sétima década
de vida (THOPPAY; ROSSI; CIARROCCA , 2013; KLASSER; GRUSHKA; SU, 2016; GALLI
et al., 2020; BOOKOUT et al., 2021).

Na revisao publicada por Imamura e colaboradores em 2019 sobre a fisiopatologia
da SAB em uma perspectiva endocrinologica, os autores evidenciaram que as alteracdes
hormonais que o corpo feminino apresenta durante a menopausa podem estar associadas
a sensacao de ardor, disgeusia, xerostomia e transtorno psicossocial que esses pacientes
apresentam. De acordo com esse estudo, as manifestagcdes da SAB seriam decorrentes de
uma diminuicao dos niveis dos hormdnios gonadais femininos durante a menopausa, o que
levaria a uma deficiéncia neuroprotetora desses esteroides, e consequentemente, atrofia de
pequenas fibras nervosas da mucosa oral e disfuncéo do sistema nervoso central.

A etiologia da SAB ainda néo esté esclarecida, mas alguns estudos relatam que esta
condicao é ocasionada por uma complexa associacao de fatores, sejam eles hormonais,
psicologicos e/ou neuropaticos (THOPPAY; ROSSI; CIARROCCA, 2013; BENDER, 2018).

O envolvimento do sistema nervoso € discutido por varios autores no diagnostico
da SAB. A dor de origem neuropatica tem sido amplamente discutida na literatura, com
alguns estudos apontando para um envolvimento dos nervos trigémeo e corda do timpa-
no, dentre outras alteracées do sistema nervoso central (KOLKKA-PALOMAA et al., 2015;
SUGAYA et al., 2016).

Sabe-se, que as sensagdes gustativas nos dois ter¢cos anteriores da lingua sao cap-

tadas pelo nervo corda do timpano, enquanto que na porgcao posterior, sédo captadas pelo
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nervo glossofaringeo, embora o nervo corda do timpano também possa inibir a resposta
gustativa nessa regido. Por essa razao, uma disfuncao do nervo corda do timpano impediria
sua acao de inibicao aos nervos glossofaringeo e trigémeo ocasionando uma intensificacao
das sensacdes trigeminais como ardor e xerostomia (SU et al., 2020).

Jaaskeldinen publicou um estudo em 2018 relatando o envolvimento neuropético na
SAB através de métodos diagnésticos precisos que mostraram presencga de lesao periféri-
ca de pequenas fibras nervosas (teste sensorial quantitativo térmico, eletrogustatometria,
densidade da fibra do nervo epitelial), lesdo do sistema trigeminal na periferia ou no tronco
cerebral (registros de reflexo do tronco cerebral, neurografia do trigémeo, potenciais evoca-
dos) ou sinais de diminuigéo da inibicdo do sistema nervoso central (habituacéo do reflexo
tronco cerebral deficiente, sinais positivos em testes sensoriais quantitativos, achados atra-
vés de tomografia por emissao de pdésitrons indicam uma fungao deficiente de dopamina
estriatal). Segundo o autor, de acordo com esses achados, a entidade clinica da SAB pode
ser dividida em 2 subtipos principais compativeis com dor neuropética periférica ou cen-
tral. O tipo central ndo responde a tratamentos locais e esta frequentemente associado com
comorbidade psiquiatrica (depressao ou ansiedade), enquanto o tipo periférico responde a
bloqueios periféricos de lidocaina e clonazepam topico.

Em 1989, Lamey e Lewis propuseram uma classificacado para SAB de acordo com 3 ti-
pos de dor oral clinicamente detectada: tipo 1, caracterizada pela auséncia de dor pela manha
gue vai se desenvolvendo e aumentando ao longo do dia, atingindo seu pico de intensidade
a noite. Este tipo afeta 35% dos pacientes e esta relacionado a disturbios como deficiéncia
nutricional e diabetes mellitus. O tipo 2 consiste em sintomatologia continua ao longo do dia
e 0s pacientes apresentam dificuldade para dormir. Este tipo ocorre em aproximadamente
55% dos pacientes que apresentam esta condi¢do e esta associado a transtornos psicol6-
gicos. O Tipo 3, € caracterizado por sintomas intermitentes com periodos assintomaticos
durante o dia, afetando 10% dos pacientes, sendo relacionado a rea¢des alérgicas.

Alguns autores defendem que esta sindrome pode ser classificada como SAB primaria
/idiopética, na qual nao é possivel identificar nenhuma causa, ou como SAB secundaria,
causada por fatores locais ou sistémicos (KLASSER; GRUSHKA; SU, 2016; SALERNO,
2016; VERENZUELA et al., 2017). Atualmente, essa classificacdo vem sendo tema de de-
bate, pois ndo existe um consenso na literatura em considerar a SAB secundaria como uma
entidade individual (IHS, 2018).

Dentre as condicdes sistémicas mais frequentemente associadas a SAB secundaria
destacam-se as deficiéncias nutricionais de zinco, ferro, vitaminas do complexo B e acido
folico. Disturbios hormonais, doencas autoimunes, diabetes ndo compensada e anemias,
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também estéo relacionados a esta condicédo (KOHORST et al., 2015; KOLKKA-PALOMAA
et al., 2015; JAASKELAINEN; WADA, 2017).

Como relatado no estudo de Kiyani et al. (2021), a neuropatia diabética € uma compli-
cacao comum em pacientes diabéticos, e estd associada a presenca de sintomas de ardor
em mucosa oral, sugerindo que essa sintomatologia pode ser uma consequéncia de danos
nervosos ocasionados por esta condig¢ao.

As doencas gastrointestinais vém sendo apontadas na literatura como um fator de ris-
co para o ardor bucal, devido a uma maior prevaléncia dessa condicdo em pacientes com
essa queixa, quando comparados a um grupo controle (NETTO et al. 2010; MENEGUETE
et al., 2020). As hipéteses levantadas a respeito da associacao da gastrite na etiologia da
SAB secundaria dizem respeito ao refluxo do acido gastrico para a cavidade oral, condicao
associada a gastrite, ou pela presenca da Helicobacter pylori na cavidade oral, bactéria as-
sociada ao desenvolvimento de inflamagdo na mucosa gastrica, que pode ser encontrada
na saliva e no biofilme dental (ADLER et al., 2014).

Alguns medicamentos de uso crénico podem estar associados a sintomatologia da SAB
secundaria e séo geralmente considerados drogas xerostémicas, tais como: aspirina, codei-
na, antidepressivos, anti-hipertensivos, inibidores de angiotensina e diuréticos (KLASSER,;
GRUSHKA; SU, 20186).

Em relacéo ao uso de medicamentos, os anti-hipertensivos sdo os mais frequentemente
usados pelos pacientes com SAB secundaria de acordo com estudos publicados previamente,
e esse tipo de medicamento, pode ocasionar xerostomia e, consequentemente, desencadear
sintomas de ardor bucal (ARIYAWARDANA et al., 2019; THOPAY et al., 2019).

Adicionalmente, varios fatores locais (fisicos, quimicos ou bioldgicos) tém sido con-
siderados como possiveis fatores causais da SAB, tais como, hipossalivagdo, xerostomia,
presenca de lesdes orais como candidiase, liquen plano, glossite migratoria benigna, lingua
geogréfica, alergias a materiais dentarios (amalgama, resinas, cimentos odontologicos) e
habitos parafuncionais (THOPPAY; ROSSI; CIARROCCA, 2013; KOLKKA-PALOMAA et al.,
2015; KLASSER; GRUSHKA; SU, 2016).

Poon et al. (2014) realizaram um estudo para determinar se haviam alteracdes na
taxa de fluxo salivar estimulado e nao estimulado em 22 pacientes com SAB, 24 pacientes
com SAB relacionada ao uso de medicamentos xerostomicos e 15 controles. Os resultados
desse estudo mostraram que os pacientes com SAB apresentaram diminuicao estatistica-
mente significativa da taxa de fluxo salivar ndo estimulado, bem como, uma diminuicao,
porém ndo significativa, da taxa de fluxo estimulado quando comparados ao grupo controle.
Adicionalmente, os autores concluiram que o fluxo salivar dos pacientes com SAB dimi-

nuiu ainda mais com o uso de medicamentos cujos efeitos colaterais incluem xerostomia,
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sugerindo que a hipossalivacéo pode ter um papel causal na sensacao de boca seca dos
pacientes com SAB.

Com o objetivo de investigar a funcéo salivar em pacientes com SAB, Lee et al. (2015),
compararam 33 pacientes com SAB com 30 pacientes sadios (controle). Para avaliar a inten-
sidade da dor e sensacao de queimacao foi utilizada a escala visual analdgica (EVA). A taxa
de fluxo salivar nao estimulado e estimulado foram analisadas. Ao final do estudo, os autores
observaram que os escores da EVA para dor e queimagao nao foram significativamente
diferentes entre os pacientes com SAB que apresentavam fluxo salivar normal ou hipossa-
livacdo. O fluxo salivar ndo estimulado em pacientes com SAB foi significativamente menor
quando comparado ao grupo controle, todavia, ndo houve diferenca estatisticamente signi-
ficativa em relacdo ao fluxo salivar estimulado entre os dois grupos.

Os estudos que comparam o perfil clinico de pacientes com SAB primaria e secundaria
S&80 escassos e a grande maioria analisa exclusivamente os pacientes com SAB primaria.
Além disso, alguns estudos ndo deixam claro a definicéo e os critérios de diagnéstico utili-
zados para inclusdo dos pacientes com SAB nesses estudos, implicando diretamente em
uma possivel heterogeneidade nos resultados encontrados na literatura.

Os achados publicados previamente na literatura (ACHARYA et al., 2018; KLEIN et al.
2020) mostram que o ardor bucal é o sintoma mais frequentemente observado na SAB. Os pa-
cientes portadores desta condicdo também descrevem outras queixas sintomaticas como
queimacao, dor, prurido e dorméncia, e essa mesma observacao pode ser aplicada no
que se refere ao sitio de ocorréncia da queixa (LIMA et al., 2016; KIM; KIM; KHO, 2020;
PEDRO et al., 2020).

Em geral, a lingua é o sitio mais afetado em pacientes com SAB primaria e secunda-
ria, porém, outros sitios anatdmicos como palato, labios, mucosa jugal e toda mucosa oral
também podem ser afetados (KLASSER; GRUSHKA, 2016). Levando-se em consideracao
o fato de que o componente neuropatico pode estar envolvido na etiopatogénese da SAB,
a alta prevaléncia dos sintomas em lingua poderia estar relacionado a maior densidade de
fibras nervosas nesse sitio.

Sabe-se, que pacientes com queixa de ardor bucal podem apresentar concomitante-
mente disfuncdo no paladar, a qual costuma afetar de 11 a 68% dos pacientes com SAB (SU
et al., 2020). No estudo realizado por Su et al. (2020), os autores investigaram a percep¢ao
do paladar em 39 pacientes com SAB que haviam relatado melhora no nivel de dor apés o
tratamento desta condicéo, chegando a concluséo de que o tratamento da SAB pode diminuir
significativamente os sintomas da dor resultando em melhora da func&o do paladar.

Devido a sua complexa etiopatogenia, o diagnéstico e tratamento da SAB ainda € um
desafio para pesquisadores e clinicos, uma vez que nao existem diretrizes consensuais
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para o tratamento desta condi¢c&do, e em virtude disso, os protocolos de tratamento em-
pregados sao apenas para controle dos sintomas, sem uma cura definitiva (KLASSER;
GRUSHKA; SU, 20186).

Muitos trabalhos publicados na literatura sobre protocolos de tratamento para SAB
apresentam evidéncia cientifica limitada. Além disso, os resultados dos ensaios clinicos
séo de dificil comparacéao devido a heterogeneidade dos critérios de selegcao da amostra,
tratamentos, doses e medidas de resposta (LIU et al., 2018).

Dentre os protocolos de tratamento utilizados atualmente, destacamos os benzodiazepi-
nicos topicos ou sistémicos, antioxidantes como o acido alfa-lipoico, laserterapia e medidas
alternativas como acupuntura, cha de camomila gelado e terapias cognitivas (VALENZUELA;
PONS-FUSTER; LOPEZ-JORNET, 2015; BRAUD; BOUCHER, 2016; SUGAYA et al., 2016;
FENELON, 2017; BARBOSA et al., 2018; LIU et al., 2018).

Liu e colaboradores (2018) realizaram uma reviséo sistematica com o objetivo de
avaliar a eficacia de tratamentos para SAB. Os autores identificaram 22 ensaios clinicos
randomizados. Oito estudos com acido alfa-lipoico (ALA), trés com clonazepam, trés psico-
terapias e dois com capsaicina, mostraram redug¢ao da dor/queimag¢ao. Em um estudo, os
autores observaram que a gabapentina funcionava sozinha e em sinergia com o ALA. Outros
tratamentos incluiram vitaminas, cloridrato de benzidamina, bupivacaina, Catuama, azeite,
trazodona, uréia e Hypericum perforatum. Destes tratamentos, Catuama e bupivacaina fo-
ram 0s Unicos que apresentaram resultados significativos na melhora dos sintomas. Nesse
estudo, os autores concluiram que o ALA, clonazepam tdpico, gabapentina e psicoterapia
podem fornecer alivio da dor na SAB e que 0 uso da capsaicina é limitado devido os seus
efeitos colaterais.

Adicionalmente, alguns estudos tem demonstrado a eficacia da terapia a laser de baixa
intensidade como uma opc¢ao de tratamento para varias condicdes médicas devido sua acéo
analgésica, biomodulacao da inflamacao, reducao de edema, estimulacéao da cicatrizacéo,
regeneracao de tecidos e inervagao. Atualmente, a terapia a laser vem sendo amplamente
utilizada na odontologia para tratamento de algumas condigcdes como a SAB (ARDUINO
et al., 2016; AL-MAWERI et al., 2017; BARBOSA et al., 2018).

B CONSIDERACOES FINAIS

O perfil clinico e sociodemografico dos pacientes com SAB primaria ou secundaria €
muito semelhante, embora sejam condi¢cdes que apresentam fatores etioldgicos diferen-
tes. Mulheres no periodo pés-menopausa sao mais afetadas, sendo a lingua a principal
localizacao das queixas de ardor, que podem ser acompanhadas ou n&o de xerostomia
e disgeusia. Os pacientes com SAB secundaria apresentaram associacdo com algumas
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alteracbes sistémicas e, consequentemente, com o uso de medicamentos para tratar essas
alteracdes, o que possivelmente leva ao aparecimento dos sintomas de ardor bucal nesses
pacientes. No geral, os tratamentos para SAB apresentam respostas positivas com relacéo
a diminuicéo dos sintomas, todavia, até o presente momento as terapias empregadas néao
apresentaram efetividade por longos periodos de tempo.
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RESUMO

A sinusite odontogénica normalmente é acompanhada por uma série de sintomas como dor
de dente, cefaleias, sensibilidade na regiao anterior da maxila e infraorbitaria e secrecao
nasal. O estudo tem o objetivo de relatar as caracteristicas clinicas da sinusite de origem
odontogénica. Relato do caso: Paciente J. F. S., 35 anos, Género masculino, feoderma, pro-
curou a clinica de odontologia da Universidade Federal de Alagoas, em Maceid, com queixa
principal de cefaleia intensa, coceiras no rosto, formigamento, quadro recorrente de sinusite
e dores nasais do lado esquerdo. O paciente havia sido submetido a exodontia traumatica
do primeiro molar superior esquerdo ha seis meses. Ao exame fisico constatou-se ausén-
cia do primeiro molar superior esquerdo e através de tomografia computadorizada (TC) foi
constatado que os seios maxilares se apresentavam pneumatizados com espessamento da
mucosa e imagem hiperdensa compativel com a raiz residual localizada no interior do seio
maxilar esquerdo, visualizado nos cortes transversais. O esquema terapéutico utilizado foi
a antibioticoterapia e irrigacao pela técnica de Calldwel Luc. Conclusao: Corpos estranhos
no interior do seio maxilar podem gerar uma variedade de complicacbes para o paciente e
a técnica de Calldwel Luc se mostrou bastante eficaz para resolucédo das mesmas.

Palavras-chave: latrogenia, Seio Maxilar, Sinusite.



B INTRODUGCAO

O seio maxilar € o maior dos seios paranasais e estao localizados no interior do 0sso
maxilar bilateralmente'. Histologicamente &€ composto por epitélio pseudo estratificado ci-
liado2. Anatomicamente possui relacdo com as raizes dos dentes posteriores superiores,
principalmente os segundos molares®#5.

Infec¢des de origem dentarias podem envolver o seio maxilar devido sua cortical 6ssea
muito fina. Durante procedimentos cirlrgicos como exodontias, raizes podem penetrar no
seio maxilar e causar processos infecciosos como sinusites®*.

A sinusite de origem odontogénica muitas vezes é tratada como rinossinusite oca-
sionando quadros de recidivas, até que o diagnostico correto seja obtido®. As sinusites de
origem odontogénica requerem tratamento cirargico e farmacologico, tendo em vista suprimir
a infeccao, como também consequentes recidivas e posteriores complicagbes que poderéo
evoluir para quadros mais graves como abscesso intracraniano e meningite?.

Dos exames por imagem, as tomografias oferecem visao tridimensional do seio ma-
xilar e sdo exames indispensaveis para avaliacao e tratamento de corpos estranhos no
interior do mesmo®.

O acesso mais empregado para remog¢ao de corpos estranhos no seio maxilar é o de
Caldwell Luc, esse permite maior visualizacédo do campo, tempo reduzido de execucao e
minima incidéncia de intercorréncias®.

O presente trabalho tem como obijetivo relatar o caso de um paciente com quadros
recidivantes de sinusite odontogénica e cefaleia ocasionados pelo deslocamento da raiz
radicular do primeiro molar superior esquerdo para o interior do seio maxilar.

B APRESENTACAO DO CASO

Paciente J. F. S., 35 anos, Género masculino, feoderma, procurou a clinica de odon-
tologia da Universidade Federal de Alagoas, em Maceid, com queixa principal de cefaleia
intensa, coceiras no rosto, formigamento, quadro recorrente de sinusite e dores nasais
do lado esquerdo.

Na anamnese o paciente relatou ter sido submetido a exodontia traumatica do primeiro
molar superior esquerdo ha seis meses e desde entdo comecou a apresentar a sintomato-
logia anteriormente descrita.

Ao exame fisico constatou-se auséncia do primeiro molar superior esquerdo e através
de tomografia computadorizada (TC) foi constatado que os seios maxilares se apresentavam
pneumatizados com espessamento da mucosa, principalmente do lado esquerdo (Fig. 1).
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Foi possivel observar também, imagem hiperdensa compativel com a raiz residual localizada
no interior do seio maxilar esquerdo, visualizado nos cortes transversais 108 a 114 (Fig. 2).

Como esquema terapéutico foi utilizado 1grama de amoxicilina uma hora antes da
intervencéo e manutencéo de 500mg por um total de 7 dias, bochecho com cloreto de ce-
tilpiridino (2x\dia), nimesulida (100mg-2X/dia) e dipirona sédica (500mg-6/6hs)

Apos antissepsia extra bucal e intra bucal com clorexedina (0,12% e 2%) respectivamen-
te, aposicao de campos operatdrios estéreis, anestesia local com cloridrato de mepivacaina
a 2% com epinefrina 1:100.000 (Fig. 3), o paciente foi submetido a intervencéo cirurgica
através de incisao tipo Neumann da altura do primeiro pré molar superior esquerdo a raiz
mésio-vestibular do primeiro molar superior do mesmo lado, (Fig. 4) através desta, a parede
anterior do seio maxilar foi exposta ap6s dissecc¢ao subperiosteal, em seguida foi criada uma
janela que deu acesso ao seio maxilar e através desta a raiz residual foi facilmente encon-
trada e removida com auxilio de uma pin¢ca hemostética (Fig. 5), realizou-se a curetagem da
mucosa do seio (Fig. 6), irrigacao abundante com solucéo salina e fechamento dos tecidos
moles com fio de sutura nylon 5.0. Para o fechamento da comunicagéo buco sinusal foi reba-
tido retalho da regido vestibular e posteriormente suturado com o mesmo tipo de fio (Fig. 7).

Apds o termino do procedimento foi prescrito cobertura anti-inflamatoria com nimesulida
100mg de 12 em 12 horas durante 04 dias e o paciente orientado a manter amoxicilina 500

mg de 08 em 08 horas durante 07 dias e analgésicos em caso de dor.

Figura 1. Visdo panoramica inicial.
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Figura 2. Cortes transversais proporgao 1:2 (Lado esquerdo).
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Figura 4. Incisdo tipo newman.
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Figura 5. Remogdo de resto radicular.

Figura 6. Visdo apos curetagem da mucosa do seio maxilar.
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Figura 8. Aspécto pds operatorio (15 dias apds a cirurgia).

B DISCUSSAO

Corpos estranhos no seio maxilar podem provocar complicagdes, dentre essas desta-
ca-se a sinusite odontogénica que normalmente é acompanhada por uma série de sintomas
como dor de dente, cefaleias cuja intensidade é aumentada ou diminuida de acordo com
0s movimentos da cabeca, sensibilidade na regido anterior da maxila e infraorbitaria e por
vezes secrecao nasal’. Além desses sintomas, no caso clinico aqui relatado o paciente men-
cionou parestesia na regiao anterior esquerda da maxila, impossibilidade de pular, baixar a
cabeca e correr.

Em estudo realizado com objetivo de avaliar as caracteristicas clinicas da sinusite de
origem odontogénica, foi demonstrado que o sinal patognomaonico da mesma é desconforto
nasal unilateral5. Sintoma também relatado pelo paciente do presente caso.



Através de trabalho realizado com 24 pacientes e por um periodo de quatro anos,
constatou-se que o dente mais acometido foi o primeiro molar superior’, dados que estao
de acordo com o aqui apresentado.

O exame complementar mais indicado para visualizagéo de corpos estranhos no inte-
rior do seio maxilar é a tomografia computadorizada, essa permite avaliagao tridimensional
da regiao®t. Exame utilizado para diagnostico e planejamento cirtrgico do presente caso,
através do qual foi possivel visualizar imagem hiperdensa compativel com raiz residual lo-
calizada no interior do seio maxilar esquerdo.

Ha relatos de pacientes que apos exodontia de dentes permanentes superiores pos-
teriores, apresentaram quadro de sinusite odontogénica e foram submetidos ao acesso de
Caldwell Luck, visando acessar a parede lateral do seio maxilar e com objetivo de solucionar
o desconforto do paciente 6. Esse mesmo acesso foi utilizado no caso em questao e foi
possivel constatar que através dele, a parede do seio maxilar pode ser exposta de forma
bastante satisfatoria.

Para que seja usada a técnica de Caldwell Luc € necessario que seja feita a remocéo
de grande parte da parede anterior da maxila e da mucosa do seio maxilar8. No entanto, na
literatura pesquisada todos os autores sao unanimes em afirmar que esse acesso permite
boa visualizagédo do campo operatério, baixa incidéncia de intercorréncias, menor tempo de
execucao e um excelente progndstico®”8191 fatores observados no caso relatado.

latrogenias envolvendo deslocamento de raizes para o seio maxilar devem ser solu-
cionados se possivel no mesmo ato operatério'?'3, entretanto, caso o profissional e paciente
nao disponham de condigdes fisicas e psicoldgicas, a cirurgia devera ser adiada e o paciente
devidamente preparado para ser submetido a nova intervencgéo cirargica. No presente caso,
o paciente nao foi comunicado do deslocamento da raiz para o interior do seio maxilar, des-
sa forma nao foi submetido a remocao da raiz na mesma ocasidao. No entanto, devido as
complicagdes ocasionadas pela iatrogenia, 0 mesmo procurou atendimento odontolédgico e
s6 apds seis meses o caso foi solucionado.

O paciente encontra-se em fase de controle pés-operatério, ha aproximadamente um
ano e trés meses e relata auséncia total dos sintomas anteriormente descritos.

B CONCLUSAO

De acordo com a literatura pesquisada e o caso clinico aqui relatado, pode-
mos concluir que:

Corpos estranhos no interior do seio maxilar podem gerar uma variedade de compli-
cacdes para o paciente e que a técnica de Calldwel Luc se mostrou bastante eficaz para
resolucao das mesmas.
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RESUMO

Nos ultimos anos, com 0 aumento da expectativa de vida, tornou-se cada vez mais frequente
a procura de tratamento ortoddntico por pacientes adultos e os cuidados com a estética do
sorriso. Porém, é parte da rotina clinica dos ortodontistas tratarem pacientes dessa faixa etaria
e lidar com individuos que apresentam a doenca periodontal ou sequelas desta doenca, pois
a incidéncia s6 aumenta com o passar dos anos. Dessa forma, os conhecimentos neces-
sarios acerca do tratamento ortoddntico dessa classe de pacientes foram abordados neste
trabalho, acerca dos motivos pelos quais esses pacientes apresentam a doenca periodontal
com mais frequéncia que pacientes jovens, o porqué, quando e como trata-los, bem como
os cuidados antes, durante e ap6s a mecanica ortoddntica e trabalho multidisciplinar entre
o periodontista e ortodontista que se inter-relacionam procurando favorecer os resultados
no tratamento odontoldgico.

Palavras-chave: Pacientes Adultos, Tratamento Ortodéntico, Doenca Periodontal.



B INTRODUGCAO

O periodonto é o tecido de suporte e revestimento do elemento dental. Composto por
gengiva, ligamento periodontal, cemento radicular e osso alveolar. Ele é divido em duas
partes: o periodonto de protecédo, composto pela gengiva; que tem como fungao proteger os
tecidos subjacentes; e o periodonto de sustentagdo, composto pelo ligamento periodontal,
cemento radicular e osso alveolar; que tem como funcéo fazer a sustentagéo do dente ao
tecido 6sseo e manter a integridade da mucosa mastigatoria.

A doenca periodontal (DP) é uma infecgao causada por microorganismos que coloni-
zam a superficie dentaria supra ou subgengivalmente, ou seja, microorganismos que afetam
o periodonto e pode ser dividida em gengivite que é caracterizada como uma inflamacéao
resultante da colonizagdo de bactérias na margem gengival, podendo irradiar por toda a
margem gengival remanescente e periodontite, resultando na formacé&o de bolsa periodontal
quando nao tratada.

E sabido que com o passar dos anos, o0 nimero de pacientes adultos que buscam
cuidar da saude bucal, tem aumentado sensivelmente, pois 0s mesmos passam a se preo-
cupar com a estética do sorriso. Entretanto, diversos fatores tais como: doencas sistémicas,
alteracdes sistémicas, negligéncia com os cuidados da higiene bucal, uso de cigarro, auto
medicacao ou necessidade de medicar-se, estao diretamente associados com a manifesta-
cao da periodontite nessa classe de pacientes.

Deve-se considerar no tratamento uma abordagem multidisciplinar, com elaboracéo
de um plano de tratamento bastante diferenciado, adequando a mecénica a necessidade
de cada individuo em particular. Onde, 0 movimento dentario ortoddntico ndo deveria ser
realizado em pacientes com condigdes precarias de higiene bucal devido estudos realizados,
pois essa falta de cuidado aumenta em um periodo de 3 meses ap6s o inicio do tratamento
ortoddntico, concluindo que os pacientes analisados o acumulo de biofilme na superficie
dental, foi o fator etiologico para a inflamacéo gengival analisada nestes pacientes.

A ortodontia pode representar um requisito substancial para o paciente adulto, fazendo
uso de técnicas corretas, uso de forgcas leves e prestar sempre os devidos cuidados e orien-
tacbes com relacédo a DP. Na presenca de defeitos periodontais 6sseos subjacentes, tais
defeitos podem, muitas vezes, ser diminuidos durante a terapia ortoddntica, se o ortodontista
estiver consciente da situacao e planejar o movimento dentario apropriado.

A terapia ortodéntica tem como objetivo restabelecer uma ocluséo estética e funcio-
nal (GKANTIDIS et al., 2010), promovendo condicbes para um periodonto mais saudavel,
aumentando assim a longevidade da denticdo. Porém os efeitos dessa terapia sobre os
tecidos de suporte nos pacientes com periodonto reduzido sao conflitantes (SUDA et al.,
2008), exigindo assim muita cautela

98



B REVISAO DE LITERATURA

Doenca Periodontal

A doenca periodontal representa um dos grandes problemas de saude publica, pela
sua incidéncia relativamente alta, até mesmo nos paises desenvolvidos. E considerada a
doenca crénica que mais afeta a denticdo humana; € a segunda afec¢éo mais prevalente
na cavidade bucal (BASTOS et al., 2011).

E uma doenca infecto-inflamatoria que acomete os tecidos de protecdo e de susten-
tacdo. Ela se manifesta através de dois quadros clinicos: gengivite e periodontite (MARIN
et al., 2012) ou da combinacdo de ambas.

A gengivite é a inflamacgéo do periodonto marginal, desencadeada pelo acumulo de
biofilme supra gengival (BOYD, 1999), e a periodontite € a inflamacao do periodonto de
sustentacao desencadeada pelo acumulo de biofilme sub gengival (LINDHE, 1999).

Um dos primeiros sinais da doencga periodontal comega com uma gengivite e a persis-
téncia desta, fara com que a placa bacteriana sub gengival ganhe uma composicado mais
complexa, com a colonizagdo secundaria por bactérias Gram-negativas anaerobias, o que
contribuira para aumentar sua patogenicidade. Assim, e também conforme as respostas
imunoloégicas do hospedeiro, podem se iniciar as variadas formas de periodontite (LINDHE,
1999). Uma das primeiras altera¢des clinicas causadas pela periodontite € a perda de susten-
tacdo dos tecidos periodontais que suportam e protegem o elemento dental com formacgéao da
bolsa. Com a superficie dentéria livre do epitélio protetor, ocorre acumulo de placa bacteriana
e destruicéo dos tecidos pela proliferacao de microrganismos patogénicos (NANCI, 2006).

Figura 1. Dentes comprometidos periodontalmente (CARRARO, 2009).

De acordo com os estudos de Janson et al. (2002), a inflamac&o no periodonto causa
reabsorcéo periodontal, comprometendo a sustentacdo de um ou mais dentes causando
defeitos 6sseos verticais ou horizontais provocados pela alteracdo no periodonto de sus-
tentacdo, dos dentes envolvidos, com isso causando diastemas tanto na regiao anterior
como na posterior.

A doenca periodontal grave afeta estruturas mais profundas, causando reabsorcao das
fibras colagenas do ligamento periodontal, reabsorcao do osso alveolar, abscessos, aumento
da profundidade das bolsas, maior mobilidade dentaria e perda de dentes (SCANNAPIECO,
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2004), agravando a estética e a funcao dentaria do paciente. O comprometimento estético
€ o principal fator de preocupacao pelo qual o paciente procura por tratamento ortodéntico.

Segundo Nahas et al. (2000), a causa da recessao gengival € multifatorial e pode-se
dividir em dois grupos etioldgicos: a placa-induzida (doenga periodontal inflamatéria) e a néo
placa-induzida. Nessa ultima categoria, se encaixam 0s traumas mecanicos como a escova-
céo e a movimentagao ortoddntica (principalmente, inclinagao vestibular); o envelhecimento;
o alinhamento dentario deficiente (rotagcdes, inclinagbes); anormalidades anatémicas como
€ 0 caso das deiscéncias dsseas; corticais vestibulares finos; insercoes altas de freio; e a
oclusao traumatica.

Motivos da incidéncia periodontal em Adultos

Segundo Capelozza Filho (2001), a atividade osteoclastica é igual em qualquer idade,
aumentando a chance de perda 6ssea nos pacientes adultos, os quais possuem menor ca-
pacidade regenerativa do periodonto. Além disso, ocorrem alteracdes tissulares que acom-
panham o envelhecimento (reducao da vascularizacéo, alteracao na mineralizacao 6ssea
e aumento da rigidez do colageno). Além disso, 0 0sso alveolar do paciente adulto é mais
fenestrado que do adolescente. Por estas razdes, as forgas ortoddnticas em pacientes adultos
devem ser cuidadosamente controladas. Com o passar da idade o paciente tem a vitalidade
do ligamento periodontal reduzida devido a menor velocidade das mitoses celulares, por
isso a remodelacao de fibras e do osso alveolar também s&o reduzidos.

De acordo com Miyajima et al. (1996) a menopausa é um evento fisioldgico normal que
pode atingir as mulheres a partir dos 30 anos de idade, acarretando processos patologicos
de deficiéncias e doencgas. Mulheres tendem a ter menos massa 6ssea que os homens e
perdem-na mais rapidamente.

Outros sintomas em adultos o qual também pode colaborar com processos patolégicos
da DP séo: depressao, mudancas frequentes de humor, dificuldades sexuais, e, ou, obesi-
dade, a diabetes melitus e o tabagismo, por exemplo, associados a falta de cuidados com
a saude bucal, aceleram o desenvolvimento da DP.

O uso frequente de medicamentos pelos pacientes € um ato muito rotineiro e isto in-
terfere negativamente durante o tratamento ortodéntico As prostaglandinas E possuem a
propriedade de estimular tanto a atividade osteoclastica quanto a osteoblastica, funcionando
como um mediador do movimento dentéario. Por isso, os medicamentos que podem interferir
na movimentac&o ortoddntica sdo: os corticosteroides; anti-inflamatérios ndo esteroides
(AINES); analgésicos; antidepressivos triciclicos (Doxepin, Amitriptilina, Imipramina); an-
tiarritmicos (Procaina); drogas antimalaricas (Quinina, Quidina, Cloroquina); metilxantinas;
anticonvulsivantes (Fenitoina) e tetraciclinas (Doxiciclina). Outros farmacos diminuem a
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resposta as forcas ortodénticas, sao elas: os bifosfonatos usados no tratamento de osteo-
porose (Alendronato ou Risedronato) e a Indometacina utilizada no tratamento de artrite.
Felizmente, analgésicos comuns como Ibuprofeno e acido acetilsalicilico parecem ter pouco
ou nenhum efeito inibidor do movimento dentario, nas doses usadas pelos pacientes orto-
dénticos (PROFFIT, 2007).

Cuidados Fundamentais a Doenca Periodontal Associada Ao Tratamento Ortodontico

Em decorréncia da crescente demanda de pacientes adultos em busca de tratamento
ortoddntico corretivo, torna-se evidente a necessidade do ortodontista em incluir, na consulta
inicial, um exame das estruturas periodontais, para que seja possivel diagnosticar a doenga
e, hesse caso, encaminhar o paciente a um periodontista. O encaminhamento é feito com o
objetivo de obter um diagnéstico mais detalhado do caso e também para que o paciente apre-
sente um periodonto saudavel antes de iniciar a terapia ortodéntica (MENEZES et al., 2003).

A avaliacdo do indice de placa deve ser realizada e repetida em intervalos regulares,
para testar a cooperacao do paciente e ter o controle de suspender o tratamento caso o
mesmo néao colabore (MENEZES et al., 2003). Zanatta (2011), relatam a grande davida
de muitos profissionais refere a possibilidade de uma intervencdo ortodontica em pacien-
tes com comprometimentos periodontais associado com perdas 6sseas severas, devido a
doenca periodontal.

De acordo com Lindhe (1992), o tratamento da doenca periodontal inclui a eliminagéao
da placa e os fatores de retencao da mesma, bem como o estabelecimento de uma morfo-
logia na regiao dento gengival que facilite a higienizacdo dos dentes pelo proprio paciente.

Zanatta et al. (2011) relatam que s6 deve-se iniciar a forga ortodéntica apds a estabili-
dade da doenca periodontal, caso isso hao aconteca e seja aplicada forca ortodéntica, esta
sera o fator responsavel para o agravamento acelerado da perda 6ssea.

Mathews & Kokich (1996) recomendam ainda a espera de 4 a 6 meses de intervalo
entre um tratamento e outro para se assegurar e que o tratamento serd iniciado em tecidos
sadios e se 0 paciente apresenta habitos de higienizacdo adequados e de maneira correta.

Viazis et al. (1990) enfatizam que o movimento dentario ortoddntico ndo deveria ser
realizado em pacientes com condi¢des precarias de higiene bucal, e sem o auxilio de téc-
nica de escovacgao, e tipo de escova especifica para cada paciente. Devido a aplicacéo de
associacao de técnicas incorretas de escovacao, associada de forgas ortodénticas, com
presenca de inflamacédo. Por esse motivo, a importancia do monitoramento cuidadoso de
alteracdes no tecido gengival durante o tratamento ortoddntico, assim alertando e corrigin-

do imediatamente.
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Se os esforgcos para manter uma condicédo de higiene de excelente a boa néo tiver
éxito, o tratamento ortoddntico deve ser interrompido (ROCHA et al., 2005).

Segundo Zanatta et al. (2011), durante o tratamento ortodéntico, o uso do fio dental
se torna indispensavel. De acordo com o estudo, 0 uso diario do fio dental e a menor quan-
tidade de excesso de resina estdo associados a menor probabilidade de desenvolvimento
da gengivite e doenca periodontal.

Através de estudos Nascimento et al. (2011) em um curto periodo apés o inicio do
tratamento ortoddntico, indicando o acumulo de biofilme na superficie dental, sendo consi-
derada a principal razao para a inflamacéao gengival analisada nestes pacientes. As reagdes
inflamatdrias, caracteristicas da gengivite e da periodontite, atinge diretamente os tecidos
gengivais, causando inflamagao dos tecidos observa-se vermelhidédo, tumefagdo gengival
e facil sangramento a sondagem, devido ao aumento da permeabilidade vascular e do fluxo
sanguineo na regiao devido a grande atividade inflamatdria.

Além disso, Nascimento et al. (2011), observam que os braquetes influenciam a com-
posicao da microbiota subgengival indiretamente, ocorrendo o aumento significante em um
curto periodo de 3 meses apo6s a colagem dos braquetes.

O plano de tratamento ortoddntico deve ser revisto e adiado na falta de resposta do
tratamento periodontal, como desconforto, persisténcia de profundidade de bolsa, persis-
téncia do sangramento e supuracdo na sondagem, aumento de recessao, mobilidade e
perda de dente. Estes pacientes ndao sao candidatos a receber o tratamento ortodéntico
(ZANATTA et al., 2011).

Tratamento Ortodéntico em Pacientes Comprometidos Periodontalmente

Para Nascimento et al. (2001), existem varios métodos e técnicas para o tratamento da
doenca periodontal. A escolha do melhor tratamento depende da habilidade e experiéncia de
cada profissional. No entanto, seja qual for a opgao, € necessario fazer o paciente entender
a doenca e aderir ao tratamento proposto.

Segundo Proffit (2007), o tratamento ortoddntico em adultos deve ser direcionado a
eliminacédo da queixa do paciente estabelecendo ocluséo fisiologica, limitando- se as regides
da arcada dentaria com o problema estético ou funcional. Esta forma de tratamento parcial
perpetua relacdes oclusais estaveis e saudaveis preexistentes, mesmo que estas néo pos-
sam ser classificadas como uma ocluséo ideal. Sendo realizado para facilitar procedimentos
odontologicos (restauragdes protéticas), controle da doencga pelo paciente, restabelecer
a funcé@o e melhorar a aparéncia. O tratamento tende a durar alguns meses e raramente
ultrapassa um ano.
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A movimentacao dentaria em adultos com periodonto reduzido, porém sadio, ndo resulta
em significativa perda de inser¢do. Ja adultos que ndo possuem tecidos periodontais sauda-
veis podem apresentar problemas periodontais e até a perda do dente (BOYER et al., 2011).

No tratamento de criangas, adolescentes e adultos com periodonto saudavel, o objetivo
é afinalizacao atingindo as seis chaves de ocluséo de Andrews e no tratamento de pacien-
tes com periodonto reduzido procura-se extinguir as interferéncias oclusais, possibilitando a
estabilidade e condi¢des periodontais que facilitem a higienizagcdo (CARRARO et al., 2009).

Técnicas ortodonticas

De acordo com Proffit (2007), s&o necessarios forgas leves e intervalos de ativagbes do
aparelho maiores, sendo recomendado para o tratamento conservador o uso de braquetes
com canaleta 0,022”, que permite o controle das inclina¢des axial e vestibulo lingual. E devido
ao seu tamanho maior, permite o uso de fios de ago estabilizadores. Além disso, o braquete
relativamente largo auxilia no controle de rotagdes e extrusdes indesejaveis. Quando o trata-
mento conservador € considerado, néo ha necessidade de alterar a posicao de cada dente
no arco, sendo assim os braquetes séo instalados em posicéo ideal apenas no dente a ser
alterado, e nos dentes remanescentes seréao coladas as pecas de modo que as canaletas
fiquem aproximadamente alinhadas. E indicado utilizar o aparelho ortodéntico todo colado,
e braquetes auto ligados ou amarrilhos de fio de aco em lugar de elasticos, para diminuir o
acumulo de placa bacteriana.

Boyer et al. (2011) indica o uso de arcos de aco para o tratamento de pacientes com
periodonto reduzido (.014”, .016”, .017x.022”, .018x.025”) e que algas no proprio arco sao
uteis quando se utiliza fios redondos para melhor controlar liberagcédo das forgas, além de
nao exceder 20 a 25g/cm? em periodonto reduzido.

No estagio inicial do tratamento ortoddntico em adultos, recomenda-se uma forga inter-
mitente de 20-30g. Posteriormente, a forca pode ser aumentada para 30-50g (movimento de
inclinacao) e 50-80g (movimento de corpo) dependendo do grau de perda 6ssea marginal
e da qualidade de osso alveolar remanescente (PROFFIT, 2007).

Segundo Melsen et al. (2015), a forca ideal para a intrusdo em dentes comprometidos
periodontalmente é entre 5 a 10g por elemento.

O controle da intensidade da forga € imprescindivel, uma vez que para se obter um de-
terminado tipo de movimento dentario sem que haja perda de osso marginal adicional, deve-
se evitar ao maximo a inclinacao dentaria e manter o equilibrio entre reabsorcéo e deposicao,
0 que, por sua vez, € obtido pela aplicagéo de forca leve e intermitente (MOYERS, 1991).
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Proffit (2007) descreveu o estudo de Kennedy, em 1983, destacando a movimentacao
ortoddntica como causa da perda em altura da crista alveolar e em média é menor do que 0,5
mm e que quase nunca excedeu 1 mm, com maiores alteracdes nas regides de exodontias.

As opinides de Downs e Ricketts em relagao a projecao dos incisivos inferiores, onde
aconselharam que apenas se projetasse esses elementos se estes estivessem aquém de
sua posicao preconizada, evitando o risco de iatrogenias. Sendo que evidéncias mostram
que 0s incisivos centrais inferiores sdo mais suscetiveis a desenvolverem recessdes gengi-
vais pelo fato de que essa regiao possui uma das menores faixas de gengiva ceratinizada
da cavidade bucal, além de possuir osso vestibular delgado (YARED et al., 2006).

Boyer et al. (2011) preconizam a colocac¢éo de contencao fixa antes da remocéo do
aparelho fixo para manter a estabilidade do tratamento, evitando assim uma recidiva ime-
diata devido a esse periodonto reduzido ser mais suscetivel a esse efeito. A contengao fixa
pode ser feita com fio de acgo, fibra de polietiieno ou metal fundido apoiando-se na lingual
dos dentes e 0 tempo de uso deve ser determinado individualmente.

Harfin (2004) indicou a contencéo fixa permanente com fio espiral flexivel no arco in-
ferior e superior em pacientes adultos com comprometimento periodontal.

A contencao modificada (higiénica) parece estar associada a maiores indices de placa,
calculo e inflamacéao gengival que a contencéo convencional (SHIRASU et al., 2007).

A movimentacao dentéria em direcéo a defeitos 6sseos alveolares é um fator estimulan-
te para a aposicao 6ssea, sugerindo um efeito benéfico do movimento ortoddntico na terapia

regenerativa (NEMCOVSKY et al., 2001). Além disso, apesar de 0 movimento ortodon-
tico apresentar um efeito favoravel em restringir a migracao apical do epitélio, néo evita a
formacao de epitélio juncional longo (NEMCOVSKY et al., 2001). Assim, 0 movimento orto-
dontico realizado ap0s o tratamento regenerativo poderia estimular a regeneracgéo tecidual,
melhorando o prognoéstico de lesdes periodontais. Teoricamente, as técnicas regenerativas
podem ser vantajosas quando associadas tanto a intrusao quanto a extrusao de dentes com
defeitos infradsseos. Também s&o vantajosas quando combinadas com a verticalizagéo de
molares inclinados que apresentam lesdes anguladas mesiais.

Ogihara & Wang (2010) observaram maior ganho de insercao ao realizar forcas orto-
donticas extrusivas aplicadas em dentes com defeitos infra 6sseos apos tratamento regene-
rativo. Estudos de técnicas regenerativas em movimento ortodéntico mostram o fechamento
de bolsas associado a condi¢des periodontais saudaveis, e reducao de profundidade de
sondagem com ganho no nivel clinico de tecido de insercdo e auséncia de sangramento
a sondagem sendo resultantes do tratamento periodontal regenerativo. Em seus estudos
mostram que esses ganhos sao mantidos ap6s movimentacao ortodéntica.
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Outro problema bastante comum em pacientes adultos € a perda de varios elementos
dentérios, o que pode significar sérias limitagcdes ao tratamento ortodéntico. Em muitos
desses pacientes, para se viabilizar a correcao da maloclusdo, é necessario a utilizagéo de
implantes como ancoragem (KOKICH, 1999).

Zachrisson (2005), afirmaram que a extrusao ortodéntica pode ser indicada para diminuir
defeitos infradsseos e aumentar o tamanho da coroa clinica de um dente isolado. Segundo
0s autores, 0 movimento de extrusao dentaria leva a um posicionamento coronario do tecido
conjuntivo de insercao intacto e os defeitos 6sseos se tornam mais rasos.

Objetivo e Beneficios do Tratamento Ortodéntico em Pacientes com DP

O tratamento ortodéntico em individuos com periodonto reduzido pode ter como obje-
tivo corrigir a malocluséo de forma ampla, melhorando a estética dento facial e a fungéo do
sistema estomatognatico, alcangando uma oclusdo normal. Quando isto n&o for possivel, o
planejamento sera somente a movimentagcao dentaria para melhorar um aspecto particular
da ocluséo, para permitir uma abordagem multidisciplinar necessaria ao controle da doenca
e restauracao da fungao oclusal (JOHAL; IDE, 1999).

Um planejamento ortoddntico inadequado e executado em pacientes com doenca
periodontal ativa pode certamente contribuir para o futuro colapso dos tecidos periodon-
tais. Em particular, a associacéo de inflamag¢ao com forgas ortodénticas e trauma oclusal
pode produzir uma destruicdo mais rapida comparada a provocada pelo processo inflamatorio
isoladamente (ZACHRISSON., 2015).

Desta maneira, a saude periodontal constitui-se um dos fatores fundamentais para
garantir um bom prognéstico do tratamento ortoddntico em longo prazo, permitindo, até mes-
mo, a realizacdo de movimentacao dentaria extensa em pacientes adultos com periodonto
reduzido, porém sadio (ZACHRISSON, 2015). Clinicamente, isso implica em grande énfase
nas instrucoes de higiene oral, terapia periodontal de suporte realizada pelo periodontista
durante o tratamento ortodéntico e um correto planejamento do aparelho ortodéntico a ser
instalado (ZACHRISSON, 2015).

H DISCUSSAO

Os autores Santos e Tibério (2005) concordam que o tratamento ortodéntico de pacien-
tes adultos deve utilizar uma abordagem direcionada para eliminar a queixa do paciente e
estabelecer uma relagédo oclusal fisiologica. Pois o ideal tratamento ortodéntico nem sempre
€ possivel de ser atingido em adultos com periodonto de sustenta¢ao reduzido, uma vez que

esses individuos ja possuem limitacdes biologicas antes mesmo do inicio da movimentacao
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dentaria, como doencgas sistémicas que estimulam a alteracéo do periodonto associadas
a ma higiene oral, fatores hormonais, uso de medicamentos, tabagismo, fatores como es-
tresse e depressao.

Todos os autores, consultados na literatura, concordam que os fatores que motivam
os pacientes adultos a procurarem tratamento ortoddntico foram notados em importancia
decrescente os seguintes quesitos: estética; saude dentaria e periodontal; oclusdo-fun-
cao; saude geral; acessibilidade ao tratamento ortodéntico; saude psicolégica e fonética.
Entretanto Proffit (2007) e Maltagliati et al. (2007) afirmam que as razdes dos adultos para
nao procurarem tratamento incluem a falta de consciéncia de que o tratamento ortodéntico
pode ser realizado em adultos, a apreensdo sobre possiveis dores ou desconforto e preo-
cupacao com a aceitacao social.

Segundo Janson et al. (1997), é indispensavel a adequacao do meio bucal previamente
a terapia ortoddntica. Além disso, autores concordaram que o acompanhamento periodontal
deve continuar mesmo ap6s o fim da terapia ortoddntica e o tempo para consulta ira variar
de individuo, Couto et al. (2016), Rocha et al. (2005), Correia et al. (2013).

Menezes; Quintdo e Sampaio, (1999), concordam com o citado acima, afirmando que
qguando a higiene oral durante o tratamento é boa, pouco ou nenhum dano é causado ao
periodonto. A longo prazo, o tratamento é benéfico aos tecidos periodontais devido a melhora
que permite em relagéo a higiene e funcéo. Porém, quando a higiene durante o tratamento
ortoddntico € pobre, um dano mais definido ocorre.

Rocha et al. (2005), Mafra et al. (2013), Capelozza Filho et al. (2001), Rissete et al.
(2012), Couto et al. (2016) relatam que dentes melhor alinhados, sem apinhamento ou ves-
tibularizagéo excessiva sao de fato elementos mais faceis de serem higienizados.

Concordando plenamente no que diz respeito ao inicio do tratamento ortodéntico com
plena saude periodontal podem-se citar varios autores como Harfin, (2000); Zachrisson
(1999); Melsen, (1991); Lindhe, (1999); Carranza, (1997); Janson e Ferreira (1997) e outros
neste critério todos os autores pesquisados sdo unanimes, ortodontia somente em pacientes
com periodonto saudavel, mesmo que reduzidos intensidade do tracionamento aplicado em
dentes com comprometimentos periodontais, que sao exclusivos para cada paciente, sendo
forcas leves e inferiores ao de tracionamento em pacientes integros.

Viazis et al. (1990) ja tem opinido divergente sendo o tratamento ortoddntico ndo deve
ser iniciado em pacientes com condicdes precarias de higienizacao bucal, por ser asso-
ciado o problema periodontal com a movimentac¢ao ortodéntica, acelerando o processo de
retragcao gengival.

De acordo com Lupi, Haldeman e Sadowsky (1996) o tratamento ortodontico néo con-
fere melhor condig¢ao periodontal a longo prazo, sem que o paciente mantenha uma terapia
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periodontal de suporte adequada. Para Janson (2005) é possivel alterar os niveis ésseos
e gengivais positivamente. Boyer et al. (2011) consideraram que o tratamento ortodéntico
nao é prejudicial ao periodonto e néo traz perdas ésseas significativas. Maia et al. (2011)
acreditam que a ortodontia bem planejada € capaz de diminuir defeitos 6sseos causados
por problemas periodontais.

No que diz respeito as recessdes gengivais e ao tratamento ortodontico, muito se
discute ainda na literatura sobre a influéncia da quantidade de gengiva queratinizada no
desenvolvimento dessas alteracdes. Alguns autores afirmam que a altura da gengiva inse-
rida é a responsavel pelas mudancas na dimensao muco gengival que podem ocorrer com
a terapia ortodéntica (WENNSTROM, 1990).

Por outro lado, alguns estudos tém mostrado que essas alteragdes no tecido gengi-
val independem da quantidade de gengiva queratinizada, devendo ser levadas em con-
sideragcado como fator de risco para possivel ocorréncia de recessao gengival durante o
tratamento ortodéntico, a direcdo do movimento dentario e a espessura do tecido gengival
(ZACHRISSON, 1996).

O movimento de intrusdo em dentes com grande perda de insercéo tende a propor-
cionar um ganho de insercao e uma melhora do problema, desde que a doenca periodontal
esteja ausente no momento da aplicacéo da forga, além da existéncia de um controle de
placa bacteriana eficiente.

Assim, Calheiros et al. (2005), preconizam a utilizacao de forca leve, variando entre
10 e 15g por elemento durante 0 movimento de intrusdo de incisivos superiores 0s quais
extruiram pela doenca periodontal. Porém Melsen et al. (1989) preconizam forca leve de
intrus&do variando de 5 a 10g.

Ja Boyer et al. (2011), relatam que na literatura autores falam sobre ndo exceder 20 a
25 g/cm? na movimentacéo ortoddntica. O mesmo relata que a mensuragao precisa da forga
€ muito dificil na pratica e que com sua experiéncia clinica percebeu que utilizando forgas
muito leves e intermitentes com fios de aco obteve pouca ou nenhuma perda 6ssea e dentaria.

Consolaro (2007) afirma que se a carga for muito pequena, o estresse gerado na regiao
onde esta sendo aplicado uma for¢a, apenas promovera uma discreta elevacéo do nivel local
dos mediadores quimicos necessarios e os fenbmenos de aposi¢cao 6ssea prevalecerao e nao
havera movimentacao dentéria. E se a carga for excessiva a movimentagcao sera retardada
pela formacéo de areas hialinizadas (areas de necrose), aumentando o risco da reabsor¢ao
radicular. A contencéo é outra etapa de grande importéancia, apés o posicionamento oclusal
dos dentes, a perda 6ssea é continua, até a estabilidade do tratamento deve-se realizar a
contencao definitiva desses elementos dentérios. Esta contencéo envolve todos os dentes
comprometidos pela doencga periodontal, como € comumente realizada em tratamentos
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periodontais. De acordo com a literatura, Zachrisson (1996); Melsen (1991) e Kessler (1976),
dentes que sofreram perda 6ssea decorrente de doenca periodontal necessitam, na maioria
dos casos, de contencéo definitiva apds a concluséo do tratamento ortodéntico.

Estudos mais recentes em grandes grupos (RE et al., 2000) tém confirmado que a
terapia ortodéntica aumenta as possibilidades de manter e restaurar uma denticéo deterio-
rada; e o risco de recorréncia de um processo patoldgico ativo ndo € aumentado durante o
tratamento ortodontico. Mesmo pacientes com periodontite agressiva podem se beneficiar
com o tratamento ortodéntico ap0s terapia periodontal (ZAFIROPOULOQOS et al., 2010).

Para Chan, (1997); Kokich (2005); Calheiros et al. (2005); Mcdonald e Cabourne (2007);
Pinzan et al. (2008); Alves et al. (2009); Gkantidis et al. (2010), a anamnese e 0 exame clini-
co possibilitam detectar os sinais de alarme para fundamentar o diagnéstico e a elaboracao
da estratégia de tratamento mais adequado para o paciente, como estado geral de saude,
habitos bucais deletérios, relacdo de idade e sexo, fatores hormonais e processo de enve-
lhecimento, perdas dentarias, nivel periodontal ou de suporte 6sseo e uso de medicamentos
continuos ou de drogas e cigarro, entretanto o tratamento deve ser sempre multidisciplinar,
respeitando a resposta fisiologica da paciente, com a finalidade oferecer melhor qualidade
de vida, devolvendo principalmente a fungao.

B CONCLUSAO

Partindo dos conhecimentos aqui expostos, pacientes adultos comprometidos periodon-
talmente podem realizar o tratamento ortodontico de maneira eficiente desde que sua saude
periodontal seja reestabelecida, pois a movimentacao dentaria em adultos com periodonto
reduzido, porém sadio, ndo resulta em significativa perda de insercdo. Para se realizar um
planejamento ortodéntico adequado para cada caso, deve-se utilizar forcas leves, interva-
los de ativag@o maiores, braquetes relativamente largos, fios de ago redondos, tendo entao
por finalidade a correcdo malocluséo de forma ampla, a melhora da estética do sorriso e a
adequada fungao do sistema estomatognatico.
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