
TCE/UNICAMP 
P688L 
FOP 

UNIVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS 

FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE PIRACICABA 

LESÕES PERIODONTA/S NA INF ANCIA E ADOLESCÊNCIA 

FATIMA VALENTINA PIVETI 

MARIA ANTONlET A ROCHA DI GlOVANNI 

TANJA MARIA RIBEIRO ELOY SOARES 

M~nografia apresentada à Facul­
dade de Odontologia de Piracicaba 
da Universidade Estadual de Cam. 
pinas, para obtenção do titulo de 
Especialista em Odontopediatria. 

Orientador: Prof. Dr. ANTONIO CARLOS USBERTI 
UNIVERSIDADE ES,.ADUAl DE CAMPIIU.S 

FICUIU'Ui OI POcNTDICGP OI Pli!CICIDI 
BIBLIOTECA 

PIRACICABA 
1982 

202 

U!IIVERSIDADE ESI~Dll.~L DE CAMPIIIAS 
~ "•CULDADE DE OODNTOLOG!A l)f:: P!RF>C!~ "·~ '; 

mBu:rrttt., 



11 

INDICE 

Página 

-
1. INTRODUÇAO .......................................... 1 

2. REVISAO DE LITERATURA ............................... 3 

2 .1. Geng i vi te . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 3 

2.1.1. Aspectos de um Periodonto Normal .. . ... .. 3 

2.1.2. Aspectos de uma Gengiva Inflamada ... ... . 6 

2.1.3. Fatores EtiolÓgicos . . . . . . .. . . . . . . . . . . . . . 7 

2.1.3.1. Fator Racial . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 7 

2.1.3.2. Influ~ncia Nutricional .. .. ..... 8 

2.1.3.3. Disfunções Endócrinas . . . . . . .. . . 9 

2.1.3.4. Efeito de Anticanvulsivos ...... 10 

2.1.3.5. Fatores Sócio-Econ6micos ....... 10 

2.1.3.6. Fatores Locais ................. 11 

2.1.3.7. Oclusão 17 

2.1.3.8. Flfior x Gengivite .............. 19 

2.2. Periodontite ................................... 20 

2.2.1. Definição ............................... 20 

2.2.2. Causas .................................. 20 

2.2 . .3. Evolução ................................ 23 

2.2.4. Prevalência ............................. 25 

2.2.5. Tratamento 26 

2.3. Periodontose ................................... 27 

2.3.1. Periodontose Juvenil .................... 31 



iii 

Página 

2.4. Abcesso Periodontal Agudo ...................... 32 

2.5. Gengivite Erupcional ou Pericoronarite ......... 33 

2.5.1. Tratamento .............................. 33 

2.6. Cisto de Erupção ............................... 34 

2.7. Bruxismo 35 

2.7.1. Tratamento .............................. 38 

-
3. DISCUSSAO 41 

3.1. Gengivite ...................................... 41 

3.2. Periodontite ................................... 44 

4. CONCLUSOES 45 

4.1. Gengivite ...................................... 45 

4.2. Periodontite ................................... 46 

4.3. Periodontose ................................... 47 

4.4. Abcesso Periodonta1 Agudo .. ... ... . ....... .. 48 

4.5. Gengivite Erupcional ou Pericoronarite ......... 48 

4. 6. Bruxismo . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 49 

S. REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS 50 



1. INTRODUÇAO 

O processo de civilização humana tem conduzido, 

durante o curso de milhares de anos, a debilidades para o nos-· 

so aparelho mastigatôrio. A ingestão cada vez maior de ali-

rnentos cozidos, de consistência mole e com baixo poder adstrin 

gente, tem levado a uma fisiologia incorreta da mastigação, a 

uma diminuição do tamanho dos maxilares, a uma redução do nurne 

rode dentes, bem como a um acúmulo de restos alimentares so­

bre as superfícies dentárias, ocasionando alta incidência de 

cárie e doenças periodontais. 

A terminologia "enfermidade periodontal" está 

associada com etapas finais da doença, quais sejam: perda de~ 

tal bolsas profundas, formação de pÚs, além de graves perdas 

osseas. Nestas _etapas degerativas os m~todos de tratamento 

sao raramente eficientes. Isto tem levado a um consenso co 

mum no sentido .de se admitir as anormalidades periodontais co-

mo enfermidade degenerativa das pessoas adultas. Mui tos tex-

tos de Periodontia, contudo, mostram clarantente que a instala­

ção da enfermidade periodontal tem sua origem na infância ou 

adolescência, sendo mínima a atenção prestada a estas lesões 

durante este importantíssimo período de vida. 

Vãrios estudos epidemiológicos têm demonstrado 

que crianças com 3 anos de idade jã apresentam indicias da doen 

ça periodontal, sob forma de uma gengivite branda, que, c~so 

não seja eliminada precocemente, ser~ respons~vel por um efei­

to acumulativo cujos reflexos tornar-se-ão evidentes na vida 

adulta, manifestando-se como doença periodontal avançada. 
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O objetivo do presente trabalho ê o de enfati­

zar a importância de um diagnóstico precoce das doenças perio­

dontais na infância e adolescência, bem como a necessidade de 

se criar uma mentalidade preventiva nos profissionais que atuam 

na área infantil, no sentido de que possam transmitir aos pais, 

ou responsáveis, principias fundamentais de saUde bucal, bem 

como iniciar as práticas preventivas, com vistas à obtenção de 

resultados positivos, antes, e nao depois, do período da puber 

dade, considerando-se que a prevalência de cáries e gengivites 

alcança seu pico durante o período da adolescência. 
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2. REVISAO DE LITERATURA 

2.1. Gengivite 

2.1.1. Aspectos de um Periodonto Normal 

Durante a infância e a puberdade o periodonto 

está em constante estado de mudança, devido a exfoliação e erup-

ção dos dentes. Tal situação dificulta a descrição de um pe-

riodonto normal, dado sua variação com a idade do paciente. 

ZAPPLER 64 (1948) propôs uma descrição geral do periodonto JU-

venil, enumerando suas características, conforme se segue: 

A) Gengiva 

a) Mais vermelha, devido a um epitélio ma1s del 

gado, menos queratinizado e a uma maior vascularização. 

b) Ausência de pontilhado como decorrência das 

papilas conjuntivas da lâmina própria serem mais curtas e pla-

nas. 

c) Mais flácida, em razao de uma menor densida­

de do tecido conjuntivo da lâmina própria. 

d) Margens arredondadas e malorP">. originadas 

por uma hiperemia e edema decorrentes do procc:~w __ Jptivo. 

e) Maior profundidade do sulco, facilitando a 

retraçâo gengival. 
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B) Cemento 

a) Mais delgado. 

b) Menos denso. 

c) Tendência a hiperplasia cementóide apical,por 

uma aderência apitelial. 

C) Ligamento Periodontal 

a) Mais longo. 

b) Feixes de fibras menos densas e com uma 

menor quantidade de fibras por unidade de superfície. 

c) Maior hidrataç~o e aporte sangUíneo e linfi-

tico. 

D) Osso alveolar 

a) Cortical alveolar ma~s delgada (radiografic2 

mente). 

b) Menor quantidade de trab~culas. 

c) Espaços medulares mais amplos. 

d) Redução do grau de descalcificação. 

e) Maior aporte sanguineo e linf~tico. 

f) Cristas alveolares mais planas, 

com os dentes primários. 

associadas 

E) Zona interdentâria do "cal" 

Uma das regiões importantes na caracterização 



s 

da dentição decídua é a interdentária, particularmente nas re-

giões de incisivos e caninos. Nesta área pode haver diaste-

mas, tornando os tecidos interdentârios comparáveis, sob o pon 

to de vista estrutural, a selas de montar. Estas selas nao 

estão presentes na região de molar decíduo ou de primeiro mo-

lar permanente e são trocadas por uma forma de "cal" produzida 

e determinada pelos contatos proximais e superficiais dos den-

tes posteriores. 

O estudo histológico destes diastemas indica um 

efeito queratinizante superficial que recobre o epitélio esca­

moso estratificado. Em realidade, esta é urna conbnua.ção da 

gengiva inserida na zona intermediária. Ao contrário, nas 

zonas gengivais posteriores, onde existe contactos dentários, 

há uma depressão central e irregular limitada na superfície ve~ 

tibular e lingual por uma papila intermediária, sendo isto de-

nominado "cal". 

13 CHAWLA e cols. (1973) verificaram a variação 

da profundidade do sulco normal na dentição decídua, constatan 

do que o estudo das normas de profundidade do sulco gengiva! era 

essencial para a determinação da extensão da desinsersão periQ 

dental, assim como no tratamento do tecido afetado. Tais co-

nhecimentos, além disso, são de grande utilidade em dentística 

restauradora dos dentes decíduos, principalmente na adaptação 

de coroas pré-fabricadas, no que diz respeito~ gengiva margi-

nal, para que estas não interfiram sobre a inser~~w epitelial. 

Durante o desenvolvimento desta pesquisa os auto,- exam1naram 

30 crianças, sendo 15 do sexo masculino e 15 do ~'-~o feminino, 

variando as idades de 3 a 5 anos. Crianças com dentição decí 
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dua completa, ausência de alterações gengivais e de câries den 

tárias foram selecionadas, cabendo acrescentar que somente os 

sulcos genglvais das superfícies vestibular e lingual sofreram 

mensuraçoes. De cada superfície foram tomadas 3 medidas, pe! 

fazendo um total de 6 medidas para cada elemento dentário. As 

sim, na face vestibular a medida foi tornada no ângulo mêsio~ 

-vestibular, no meio da face vestibular e no ângulo disto-ves-

tibular. Na superfície lingual foi repetido idêntico procedl 

menta, chegando-se às seguintes conclusões: a média das pro­

fundidades do sulco gengiva! em toda dentição decídua foi de 

1,44 mm; em ambos os sexos a profundidade aumentava de incisi 

vo central ao segundo molar, com exceção do pr1me1ro molar, 

CUJa profundidade foi menor que no can1no; nas crianças do 

sexo masculino foi encontrada uma pequena diferença de pro­

fundidade em relação às crianças do sexo feminino; essa dife 

rença, no entanto, não foi estatísticamente significante; a 

média de profundidade encontrada na reg1ao super1or foi me­

nor que na inferior. 

2.1.2. Aspectos de uma Gengiva Inflamada 

KOPEZYK 27 (1973) salientou que as mudanças no 

tecido gengival associam-se ã presença de placa, variando em 

grau e severidade. Esse autor verificou que o desvio clínico 

poderia aparecer como alteração na cor, forma, tamanho, textu­

ra e tendência para o sangramento. O referido pesquisador 

constatou que a cor poderia tender para um vermelho fraco, o 

qual pode ser normal na dentição decídua, sem uma severa man1 



7 

festação aparente. A forma e tamanho do tecido gengiva! pod~ 

ria variar com um aumento da distribuição de tecido, semelhan-

te ao formado pela hiperplasia dilantinica. Consistência e 

textura variaram dependendo do estágio de desenvolvimento, bem 

como poderia ocorrer edema e destruição de tecido. O san-

gramento poderia ser facilmente provocado por pequeno trauma, 

proporcionando LOTia abertura na área. Em muitas crianças a gen-

givite foi vista como uma mudança na cor da gengiva marginal 

e papilar, com um pequeno "inchaço". O tecido gengival se tor­

nava flácido. 

2.1.3. Fatores Etiológicos 

ST~4TFORD 52 (1975) citou que a gengivite estava 

presente em algumas crianças de idade pré-escolar e que estas 

apresentaram problemas de prevençio e tratamento. Como fato-

res etiológicos o autor mencionou influência racial. deficiên-

c1as vitaminicas, m5 nutrição, disfunç6es endócrinas, doenças 

gerais severas, fatores sócio-econômicos, irritantes locais e 

oclusão. 

2.1.3.1. Fator racial 

l 
AKPATA e cols. (1979) observaram a prevalência 

e distribuição de gengivite e retração gengival em 820 n1ger1~ 

nos com idades de 15, 19, 20 e 21 anos, residentes em Lagos. 

Sab1a-se que a prevalência e severidade da doença periodontal 

era relativamente alta em africanos e que nigerianos desenvol-
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Vlarn doença periodontal em tenra idade. Apesar do pico de 

prevalência da gengivite ter sido observado aos 15 anos, are­

tração gengi val foi mais alta aos 21 anos sendo uma seqÜela 

da gengivite, devido a proliferação apical dos ligamentos epi-

teliais com destruição dos tecidos periodontais subjacentes. 

TOLED0 58 
e cols. (1970) examinaram 300 crianças 

de 7 a 12 anos de idade, de ambos os sexos, residentes em Pe-

reira Barreto (SP), onde Se constatou a presença de uma -are a 

de fluorose dental, variando a concentração de flúor na agua 

potável de 4 a 21 pprn. No presente estudo as crianças foram 

separadas em 2 grupos raciais (branco e amarelo) e os índices 

empregados foram uma modificação do P.M.A. e o IHO-S. Ver i fi 

cou-se que a prevalência da gengivite foi bastante alta (98,33%) 

e a mesma para os 2 grupos raciais considerados, sugerindo mé­

dias semelhantes para o fator racial na ocorrência da gengivi-

te. Com relação ã severidade da gengivite, a maioria se en-

centrava em fases iniciais de envolvimento dos tecidos (leve e 

moderada - 92%) denotando que o problema nas idades estudadas 

era mals em superfície que em profundidade; quanto a severl-

dade, pareceu nao haver influência referente ao fator raça. 

Não houve, igualmente, influência do sexo sobre a prevalência 

da gengivite moderada. 

2.1.3.2. Influência Nutricional 

SHEIHAM49 (1968) realizou um estudo epidemioló-

glCO da doença periodontal em crianças com 10 anos de idade. 
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residentes em Ibadan, Ilora, Akufo e Ijebu Ode. O estudo en-

volveu 1.520 escolares (1.161 em Ibadan, 227 em Ilora, 85 em 

Akufo e 147 em Ijebu Ode). A doença periodontal foi medida 

usando o Indice Periodontal e a higiene oral foi avaliada atra 

vês do Indice de Higiene Oral. Houve urna grande prevalencia 

da doença periodontal; no final 90% das crianças examinadas es-

tavam afetadas. A maior parte das crianças apresentava uma 

gengivite severa ou uma precoce doença periodontal destrutiva. 

Foi observada uma variação regional na severidade da doença 

periodontal, estando a mesma associada à variações na dieta. 

2.1.3.3. DisfunçOes Endócrinas 

Estudos recentes indicam que crianças diabeticas 

sao menos resistentes às doenças periodontais que crianças sa~ 

dias. a exemplo de trabalho realizado por REINGELBERG 44 ecols. 

(1977), onde foi medido o fluxo do fluido gengiva! crevicular 

de 56 crianças diabéticas e 41 sem diabete. Comparando estas 

leituras com as taxas clínicas da doença gengiva! para os mes~ 

mos dentes, os autores constataram que nas crianças com diabe-

te a inflamação gengiva! fdi significativamente superior ~ ob~ 

servada em crianças normais. 

19 
GISLE~I e cols. (1980) compararam o estado ge~ 

gival de 43 crianças diabéticas com crianças niio diabéticas (~ 

po controle) . Todas as comparaçoes com crianças saudáveis fo 

ram feitas pelo controle de placa, idade e sexo. O presente 

estudo indicou que crianças diabéticas, em geral, não deveriam 
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ser consideradas mais suscetíveis ã inflamação gengival que 

crianças sadias. O sub-agrupamento utiliza.do indicou que as 

crianças diabéticas com bom controle metabólico mostraram esta 

do gengiva! similar às crianças saudáveis, enquanto que cr1an 

ças diabéticas com pouco controle metabólico tenderam a ser 

mais suscetíveis a gengivite, em relação a crianças sadias 

com higiene oral relativamente boa. 

2.1.3.4. Efeito de Anticonvulsivos 

A administração por períodos prolongados da di-

lantina sódida, ou difenilidantoína, no controle de convulsões 

em pacientes epiléticos, gera uma hipertrofia indolor na geng~ 

va em algumas pessoas. O mecanismo de ação da droga sobre os 

tecidos gengivais é desconhecido. A frequência de uma hiper-

plasia em crianças jovens é quantitativamente malor que em 

adultos, n~o existindo predileçâo de sexos. O tratamento Cl 

rUrgico deve estar associado com a manutenção de uma boa higie 

ne oral (TH!LLOIS DE Jlf1ENEZ 57 , 1978). 

2.1.3.5. Fatores S6cio-Econômicos 

SUOMI 55 e cols. (1971) examinaram aproximadamen 

te 1.700 crianças de 9 a 14 anos de idade, de nível sõcio-eco-

nômico baixo, a fim de verificar o "score" de placas e cálculos. 

Foram examinadas 12 superfícies de 6 dentes específicos. Os 

achados salientaram que: 56 a 85% das crianças examinadas nas 
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várias idades tinham cálculo supragengival e 30 a 67% apresen-

tavarn cálculo subgengival; crianças de 12 a 14 anos tinham 

mais cálculos quando comparadas com aquelas pertencentes a fai 

xa etária de 9 a 11 anos; o sexo masculino apresentou uma maior 

proporçao de cálculos quando comparado com o sexo feminino. 

Estes resultados indicaram a necessidade de um programa preven 

tivo da doença periodontal para crianças pertencentes à faixa 

etária de 9 a 14 anos, de nível sócio-econômico baixo. 

14 CIOLA e cols. (1975), examinando 108 crianças 

de 6 a 12 anos de idade, de uma clínica particular, encontra-

ram uma relação direta entre presença de placa e inflamação 

gengiva!, de modo que a relação em crianças se mantêm pratica-

mente a mesma quando comparada com adultos. Os resultados 

mais elevados, tanto para o acúmulo de placa quanto para infla 

mação, foram observados por volta dos 8 anos, sendo facilmente 

explicáveis devido ã troca de dentes nesta faixa etária, o que 

favorece o acúmulo de resíduos durante a erupção, tornando uma 

tarefa difícil a manutenção de uma boa higiene oral. Em vir-

tude da amostragem ser de crianças de nível sôcio-econômico mé 

dio e alto, não foi encontrado gengivite severa; 46,3%, con-

tudo, apresentaram gengivites leves e moderadas. 

2.1.3.6. Fatores Locais 

Embora a gengivite seja bastante difundida em 

crianças, sua ocorrência não relaciona-se a formas severas na 

maioria dos casos. A gengivite marginal € a doença periodon-
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tal ma1s frequentemente encontrada em crianças e, sendo ela o 

primeiro estágio ,da doença periodontal, se nao for reconhecida 

e tratada, pode progredir para os estágios degenerativos da en 

fermidade. 

Enquanto que a evidência de uma relação direta 

entre acúmulo de placa e grau de inflamação gengiva! tem sido 

encontrada em adultos e em crianças com dentição mista, esta 

relação é discutível em crianças com dentição decídua, tendo 

sido demonstrado o desenvolvimento de pouca gengivite numa pre 

sença abundante de placa (BRITO CAMPOS 8 , 1980). 

TOLEDO e SAMPAI0 58 (1970) verificaram a presen-

ça de alguns fatores etiológicos das gengivites em 405 crian­

ças de ambos os sexos, de 7 a 12 anos de idade, levando-se em 

consideração principalmente a sua possível relação com as di-

versas regiões gengivais inflamadas. Os fatores estudados fo 

rama cárie dental, tártaro, dente decíduo com mobilidade, den 

te erupcionado em má posição e a permanência exagerada do 

dente decíduo ou raízes residuais, considerados como de ocor-

rência comum neste período de idade. Os resultados destaca-

ram a import~ncia da cárie dental como o fator mais relaciona-

do com a presença da inflamação gengiva! e uma elevada porcen-

tagem de cr1anças tártaro positivas; o valor da cárie dimi-

nu1u com o aumento em idade, enquanto que o valor do tártaro 

aumentou e foi maior nos meninos do que nas meninas. As 

gengivites papilares (P) pareceram estar mais relacionadas com 

a presença da cárie dental, as marginais (r.1) com o tártaro, e.Q 

quanto que as marginais aderidas (MA) com a mobilidade do den­

te decíduo. 
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Na etiologia da cárie dental nao se pode esti­

mar que a ma higiene oral ou falta de escovaçao, se] a um fa­

tor determinante, favorecendo sem dúvida o aparecimento desta 

enfermidade, ao reter nas áreas suscetíveis os restos alimenta 

res e a placa bacteriana. Simultaneamente, a retenção destes 

alimentos vem a constituir o fator traumático ou irritativo 

inicial das lesões gengivais, cujo progresso é contínuo confor 

me avança a idade, chegando finalmente a traduzir-se no adulto 

corno enfermidade periodontal. Desta forma, encontra-se, um 

fator etiolÓgico comum a ambas as enfermidades, sem que até o 

presente momento se considere que uma delas favoreça o apareci 

menta da outra. Sem dúvida, o progresso da cárie dental se 

traduz em uma cavidade, cuja proporção aumenta conforme avança 

a lesão, com bordas irregulares que chegam finalmente a ocas1o 

nar uma irritação constante do tecido gengival. A cavidade 

car1osa ê ao mesmo tempo uma fonte de retenção de restos ali-

mentares, que ao mesmo tempo ocasiona uma irritação constante 

do tecido gengiva!, condição esta bem evidente na infancia, 

especialmente nos tipos de cáries interproximais, de incidên-

c1a tão elevada na dentição decídua. A fase da proteÓlise e 

sua consequente retenção de restos alimentares, vem a ser ele-

mentes determinantes no aumento da flora bacteriana, 

constitui outro fator local de importancia gengival. 

timo, todos os fatores anteriores se vêem favorecidos 

o que 

Por Úl­

pelos 

problemas de dor, concomitantes da cárie dental e ::ia irrita-

ção gengival, os quais conduzem a uma resistência a escovaçao 

e manutenção de uma boa higiene oral, que por sua vez acentuam 

a irritação gengiva! (RAYMOND PAULY 43 , 1970). 
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Tem sido verificada uma correlação positiva en-

tre saúde gengiva! e higiene oral. Quanto a relação entre i~ 

cidência de cárie e higiene oral as evidências estatísticas mos 

45 trararn uma pequena correlação entre ambas (RIPA , 1974). 

5 BEAL (1979) estudou a incidência de cáries e 

saúde gengiva! em 782 crianças na faixa etária de 11 a 12 anos 

de idade, comparando-a com a limpeza dental, durante 3 anos. 

Este estudo confirmou os resultados das investigaçOes anterio-

res mostrando uma forte relação entre limpeza dental e saúde 

gengiva!. 

Até o presente momento, a escovaçao tem sido 

apontada corno o método mais efetivo para o combate da placa 

bacteriana e manutenção da saúde gengiva!, não há porém, uma 

definição sobre qual a técnica mais eficiente, como também so­

bre a frequência com que ela deve ser efetuada (BRITO CAMPOS 8 

e cols., 1980) 

SUOMI
55 

e cols. (1980) examinaram a quantidade 

de placa, inflamação gengival e cárie dental em todas as cr~an 

ças que participaram deste levantamento. o grupo controle 

nao recebeu instruções na remoçao da placa, ao passo que o 

grupo experimental praticou a remoção diária de placa, por 

3 anos, supervisionados por pessoal treinado. Os resultados 

obtidos evidenciaram urna relação significativa entre o traLa-

menta e o sexo, haja visto que após 32 meses, as meninas ap<'~ 

sentaram uma signif~cante redução de placa, ao redor dos 2S~ 

enquanto que os meninos apresentaram somente 9% de redução 

Tanto para os meninos, quanto para as meninas, houve mudança~ 

significativas ao final das observações, sendo que no grupo 
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experimental os resultados foram significativamente maiores que 

no grupo controle. 

47 RUGG GUNN e co1s. (1979) observaram 57 crian-

ças com 13 anos de idade enquanto escovavam seus dentes, atra-

ves de vídeo-tape. A inflamação foi medida antes da escova-

ção e o nível de placa foi avaliado após a escovação. Obser-

vando os filmes, cada uma das 12 areas da boca foram registra-

das como escovadas e não escovadas, juntamente com o tipo e n~ 

mero de movimentos usados. Para cada área o nível de placa e 

gengivite foi relacionado com o tipo e movimento utilizado. Os 

resultados mostram a inabilidade destes adolescentes não lDS-

truídos para remover placa, como decorrência do fato de na o 

realizarem a escovaçao por um tempo médio de 5 minutos. Em 

-3 ou 4 areas vestibulares um movimento circular foi usado e 

estava relacionado com um baixo índice de placa, nas 2 areas 

vestibulares remanescentes movimentos horizontais longas esta-

vam associados com uma baixa quantidade de placa. . .\ relação 

entre inflamação gengiva! e movimentos de escovação reflete o 

que estava ocorrendo entre nível de placa e mov1mento de esco-

-
vaçao. 

r-.t4.CKLER
31 e cols. (1973) instruíram 30 crianças 

para nao escovarem seus dentes por ma1s de 27 dias. Foram ob 

servados através desta pesquisa o índice de placa, índice de 

inflamação gengiva! e tipos de placa. Os autores concluiram 

que: o desenvolvimento morfolÓgico de placa em crianças -p r e-

-escolares ê similar aos estágios de desenvolvimento observa-

dos em adultos; os dentes inferiores acumularam ma1s placa 

quando comparados com os dentes superiores, nao havendo dife-

renças entre os dentes anteriores e posteriores com relação -a 
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quantidade de placa sobre os mesmos; bacteróides melaninogeni 

cos foram observados em todas as 8 crianças, espiroquetas so 

estavam presentes na placa depois dos 16 dias do estudo; gen-

givite marginal generalizada não foi observada em nenhuma das 

30 crianças, entretanto, gengivite marginal localizada estava 

presente em 2 pacientes, na face lingual dos segundos molares 

inferiores; relação quantitativa entre morfologia bacteriolô-

gica e inflamação clínica não foi observada; qualitativamente, 

a complexa placa formada de filamentos, fuso-bactérias, vibriões 

e espirilos recobrirarn as áreas inflamadas. Quanto aos den-

. d lO ) -tes mals afeta os BUCKEY (1980 tarnbem observou que aqueles 

do arco inferior apresentam urna maior quantidade de placa e 

doença gengiva! na face lingual, enquanto que no arco supe-

rior a maior quantidade de placa foi encontrada na face vesti-

bular. 

Ainda com relação a higiene oral e doença gengl 

val, SLACK 50 e cols. (1972) efetuaram um estudo longitudinal, 

durante 3 anos, sobre o efeito do consumo diário de 1 tablete 

de goma de mascar em crianças da zona rural e urbana de Cre-

tan, com 12 a lS anos de idade, sendo realizadas examinaç6es 

clÍnicas e radiogrâficas em intervalos de 6 meses. O efeito 

favorável no tocante ã saijde oral foi notável, sugerindo, des-

te modo, que a regular mastigação da goma de mascar pode Jevar 

a uma redução na incidência de gengivites e formação de cálcu-

los. Alem disso, os autores sugerem que a mastigação da goma 

de mascar pode ser um veículo adquado para a administração de 

agentes ativos quanto ao controle oral da doença. 

" 33 MüLLER e cols. (1973) determinaram o e f e i to 
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da goma de mascar contendo sorbitol sobre a incidência de ca­

rie dental, placa e gengivite. Crianças entre 8 a 12 anos 

de idade, de 2 escolas da Dinamarca, participaram deste estudo 

durante 2 anos. Um total de 174 crianças da escola 11T" rece-

beu 3 tabletes de goma de mascar contendo sorbitol, para masca 

rem depois do café, lanche e jantar; 166 crianças participa-

rarn do grupo controle. Ap6s 2 anos houve uma significante r~ 

dução de cárie nas crianças da escola "T". A goma de mascar 

contendo sorbitol nao causa mudanças na ocorrência de gengivi­

tes e placas. 

2.1.3.7. Oclusiio 

OCHSENBEIN 37 e cols. (1974), com base em obser­

vaçoes clÍnicas, acreditam que certos problemas vistos na gen­

glva aderida dos adultos podem ser os mesmos encontrados duran 

te a erupçao dos dentes permanentes. Oeste modo, aceitam a 

hipótese de que a posição dental influencia a espessura do 

periodonto e, especificamente, da gengiva aderida. Um dente 

mal posicionado lingualmente pode apresentar uma lãmina alveo­

lar vestibular mais espessa e mais oclusal que aquela presente 

no seu prOprio vizinho; quanto a lâmina lingual, esta pode se 

apresentar fina e terminando mais apicalmente que a do dente 

adjacente. Os mesmos autores constataram que 60% dos dentes 

com lábio versão mostraram retração aos 16 - 25 anos de idade. 

RODER46 e cols. (1972) observaram 2.057 cr1an-

ças entre 6 a 12 anos de idade, com o objetivo de ganhar uma 

base apreciãvel de saGde dental, de forma a permitir subsequen 
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tes avaliações da fluoretação. Informações sobre oclusão, hi 

giene oral e gengivite também foram obtidas. Estes autores 

obtiveram os seguintes resultados: a} na amostragem existiu 

uma baixa prevalência de mordidas cruzadas anteriores e poste-

riores, sendo ambos os sexos afetados similarmente pelas 2 con 

dições, muito embora tenha ocorrido uma ma1or prevalência no 

sexo feminino, durante o estágio de dentição mista; b) houve 

uma maior significância de exemplos de dentes anteriores infe-

riores com sobressaliência em meninos que em meninas; c) 
-na o 

houve nenhuma associação consistente entre mordida cruzada e 

restos alimentares, ou gengivite, nas faces vestibulares da ma 

xila; d) foram constatadas associações significantemente posl 

tivas de mordida cruzada com restos alimentares e gengivite, 

nas faces vestibulares da mandíbula, sendo estas associaç6es 

independentes do apinhamento; e) houve uma signific~ncia posi 

tiva das associações de sobressaliência de dentes com restos 

alimentares e gengivite existentes nas faces vestibulares dos 

dentes anteriores da mandíbula; essas associações, porém, so 

foram evidentes quando as análises eram feitas independentes 

do ap inhamento. 

BUCKLEY10 (1981), baseado em exame envolvendo 

300 pessoas confirmou uma consistente associação entre placa 

bacteriana e inflamação gengival. As características dP -ma 

oclusão, tais como "overbite", "overjet" e interdigitação cus-

pídica, não teriam relação com placa ou inflamação gengival. 

De qualquer maneira, o tamanho individual dos dentes com incli 

nação irregular, rotação, deslocamento e apinhamcnto, teriam uma 

relação positiva com placa, cálculo ou inflamação gengival. 

Sendo assim. os dentes posicionados irregularmente facilitariam 
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o acfimulo de placa, contribuindo indiretamente para o apareci-

menta da inflamação gengiva!. E importante lembrar que um rn 

divíduo com boa higiene oral previne o acúmulo de placa, inde­

pendentemente da forma ou posição dos dentes. 

2.1.3.8. Flúor x Gengivite 

Foi realizado um estudo comparativo entre os 

níveis de prevalência de gengivite e o estado de higienização 

bucal, em escolares de 7 a 12 anos de idade residentes em 2 lo-

calidades, com diferentes concentraç6es de flúor na agua de 

consumo. Os resultados mostraram que houve uma influência da 

localidade nos níveis estudados, mas que essa influência se de 

v e ãs d1ferenças do esta do de higienização (TOLEDO 59 e cols., 

1972). 

MURRAY 34 (1974) verificou a prevalência de gen­

givites em 2.876 crianças, de 8 a 18 anos, residentes em cida­

des com ~gua fluoretada natural num nivel de 2,0 ppm. Os re-

sultadcs mostraram que o nUmero de locais afetados por genglv--2:-. 

tes nas superficies vestibulares de dentes anteriores, não s~ 

freu alterações com a idade. A condição gengival de crianças 

com 15 anos de uma cidade com água fluoretada foi comparada 

com a de outras crianças de idade similar que viviam em uma 

cidade com baixo teor de flUor (0,15 a 0,25 ppm). Em ambas 

as comunidades os meninos tinham mais gengivites do que as me-

ninas, mas não houve nenhuma diferença entre as comunidades 

com água fluoretada e aquelas sem agua fluoretada na prevalên-

cia de gengivite. A importância de um bom padrão de escova-
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çao na redução de gengivite foi claramente demonstrada, sendo 

semelhante ~ redução da c~rie obtida pela fluoretação da agua 

de consumo. 

2.2. Periodontite 

2.2.1. Definição 

De acordo com COHEN e GOLD~1AN15 (1962), a pen() 

dontitc é tida como uma sequela de gengivite, na qual o pro­

cesso inflarnat6rio progrediu apicalmente, envolvendo o osso 

alveolar. Esse osso, sofrendo reabsorção na crista alveolar, 

tem uma aparência radiogrãfica translúcida. f\ presença de 

reabsorção alveolar numa criança pode causar confusão entre a 

periodontose e a periodontite. 

Para um diagnÕ::;tico diferencial preCl.SO, devem 

ser considerados os fatores locais. o padrão de reabsorção, a 

mobilidaJe e a migração dos dentes. 

2.2.2. Causas 

Segundo CARRANZA12 (1973), ela é causada pr1nc-t 

palmente por fatores irritantes locais, resultando na destrui­

ção dos tecidos de suporte do dente. 

A periodontite tem sido vista como causa direta 

de uma gengú'ite cuja evolução originou este problema periodon 

tal. 
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STONER
51 

e cols. (1970), atribuiram como sendo 

causa principal da Doença Periodontal em crianças a falta de 

higiene oral, Seguida de restaurações insatisfatórias. 

VERTUAN
61 

e cols. (1972) em pesquisa envolvendo 

cr1anças de 6 a 7 anos, de n{vel s6cio-econ6mico baixo, procu-

raram verificar a prevalência de algumas afecções bucais e Sll.J.S 

interrelaç6es, considerando-se as vari~veis relativas aos fato 

res raça e idade. Esses autores nao encontraram nenhum indi-

vfduo livre de afecção periodontal, embora muitas das crianças 

examinadas se apresentassem livres Je cáries, concluindo-se que 

a princ1pal causa da Doença Pcriodontal em crianças e adultos 

e a falta de higiene oral. Foram dados como outros fatores, 

a presença dos c~lculos subgengivais, m5 pos1çoes dentárias, 

1mpacçao alimentar, a qual também poderia estar relacionada 

com restaurações proximais com pontos de contato interproxi-

ma1s insuficientes, ou mesmo hábitos que causassem traumat1s-

mos aos tecidos. O bruxismo, que tinha por consequ~ncia o aba 

lamento dos elementos dentários com mobilidade, noderia ser ou 

tro fator etiolÓgico da doença periodontal. 

74 
JAi\HSON~ (1973) verificou que a doença periodo~ 

tal de~trutiva estava relacionada com o processo de exfoliaçjo 

dos Gentes decíduos, o qual ocorria concomitantemente com a 

erupçao normal do dente permanente. 

OCHSENí3EIN
37 e cols. (1974) mediram a prc-.f;u1dl-

dade do sulco gengiva! em dentes em processos de erupção, no-

tando que haviam bolsas de até 6 a 7 mm, as qua1s, contudo, nilo 

deveriam ser consideradas patol6gicas, mas dental. 
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Com relação ao trauma oclusal, ERICSSON18 
e 

cols. (1977), em experimentos com cães, notaram que as forças 

produzidas pelo trauma oclllsal eram insuficientes para induzi-

rem uma fase de destruição progressiva dos tecidos períodon-

tais em regiões com dentes onde os tecidos de suporte eram sen 

sivelrnente reduzidos, mas não inflarnatôrios. 

Com relação às maloclusOes, RAYMOND
43 

e cols. 

(1970) em trabalho sobre Prevenção e Controle das Doenças Pe-

riodontais em crianças, concluíram que a perda de elementos 

dentais conduzia à extrusão dos dentes antagonistas, os quais, 

invariavelmente, teriam sua pOSlçao axial modificada, ocas1o-

nando zonas de retenção de alimentos, constituindo-se em lo-

ca1s ideais para a instalação de uma gengivite, com evolução à 

periodontite e, consequentemente, aumentando a irnpacção ali-

mentar. O mesmo ocorria em casos de apinhamento de dentes, 

que, clinicamente, se caracterizavam por uma inflamação cr6ni-

ca das papilas. Toda maloclusão se traduzia em uma perda do 

equilíbrio oclusal que vinha ocasionar áreas de oclusão traumá 

rica, consideradas como um dos fatores etiológicos de importâ~ 

Cla no desenvolvimento da doença periodontal. Além desses 

fatores locais existiam, também, os chamados fatores sistêmi-

cos, cujas incidências podiam ser importantes na avaliação de 

um caso individual. Com relação a esses fatores, HYYPPA 
13 

e 

cols. (1979) estudaram os efeitos da asma br6nquica extrinseca 

nas condições periodontais, notando que havia correlação entre 

a doença e o aumento da gengivite e da doença periodontal nas 

crianças portadoras deste distúrbio com relação -as cri<1nças 

saudáveis. Outra condição notada por esses autores foi o au-



menta dos problemas periodontais naqueles pacientes que rece-

biam corticosteraterapla. Não foi notado, porêm, no presente 

trabalho, um aumento na contagem da placa, sendo a mesma tanto 

para as crianças sadias quanto para as com asma (com ou sem 

corticosteraterapia) ,, Concluindo-se que a inflamação observ..§:_ 

da estava de algum modo relacionada com a asma ou com os medi-

camentos usados para tratâ-la. 

Foi observado, tambêm, que durante as cr1ses as 

miticas, essas crianças tendiam a resp1rar pela boca, situação 

esta agravada pela rinite aumentando a dificuldade de respl 

rar pelo nariz. Isto nos mostra que respiradores bucais pai 

suem níveis de problemas periodontais mais altos, sendo esta 

diferença mais pronunciada na reg1ao anterior da boca. 

2.2.2l. Evolução 

Segundo PAGE 39 e cols. (1976), ''a doença pcrio-

dontal evolui a partir da placa dental, ou olaca bacter1ana 

provocando uma gengivite. Esta gengivite progride com o tem-

po para uma doença periodontal destrutiva. Deste modo, sem-

pre hi w~a gengivite que precede a periodontite. 

Pode-se distinguir 4 fases da doença periodon-

tal. A primeira é a chamada inicial, que se caracteri=a por 

uma lesão localizada na região do sulco gengiva!, com resposta 

inflamatória aguda exsudativa-vascular. Os tecidos afetados 

incluem uma porç~o da ader~ncia epitelial, o epit~lio do sulco 

e a porção mais coron~ria do tecido conjuntivo. Neste esti-
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g1o, os vasos do plexo gengiva! tornando-se engorgitados, dil~ 

tados e um grande número de leucócitos polimorfonucleares, mi 

gram para a aderência epitelial e sulco gengiva!. Uma porçao 

do colágeno perivascular pode desaparecer e o espaço resultan 

te se tornar ocupado por fluido, proteínas séricas e células 

inflamatórias. O sulco gengiva! contém leucócitos que migra-

ram, células epiteliais descamadas e microorganismos. 

gi6es superficiais da aderência epitelial, neutrôfilos 

Nas re 

intatos 

e em degeneraçio podem ser vistos. O estágio seguinte e o 

de uma lesão recente, com persistência do fenômeno inflamató­

rio agudo exsudativo. A quantidade de fluido do sulco parece 

ser indicativa do tamanho da reaçao dentro do tecido conjunti­

vo. Pode haver rompimento da continuidade da barreira epite­

lial e diminuição do conteúdo de cológeno, sendo esta a pr1nc~ 

pal responsável pela perda de integridade tecidual e das fun-

çOes normais da gengiva, conforme a doença progride, havendo 

hipersensi~ilidade celular aos antígenos derivados da placa.No 

terceiro estágio, a lesao já se mostra estabelecida, porém, ain­

da centrada ao redor do fundo do sulco e confinada a uma por­

ção relativamente pequena do tecido conjuntivo gengival. A 

aderência epitelial e o epitélio do sulco podem proliferar e 

migrar dentro do tecido conjuntivo infiltrado e ao longo da su 

perfície radicular com a transformação a epitélio da bolsa. Em 

alguns casos, o epitelio da bolsa pode ser espesso e exibir uma 

tendência à queratinização, embora com maior frequência ele se 

torne fino e ulcerado. Hã proliferação vascular proeminente, 

ficando estes vasos, às vezes, separados do meio externo por 

uma ou duas camadas de células epiteliais. Neste estágio, a 

lesão pode ou não ser reversível. A Última fase é a da lesão 



avançada. H~ fdrrnaçio da bolsa periodontal, ulceração super-

ficial, supuração, fibrose da gengiva, destruição do osso al-

veolar e do ligamento periodontal, mobilidade dental, inclina-

ç~o e eventual exfoliaç~o do dente. Representa uma periodon-

tite pronunciada e aberta. Esta lesão j~ não ê mais localiza 

da, podendo se extender aos colos e raizes dos outros dentes. 

Períodos de exacerbaç~o aguda e de quiesc~ncia ocorrem, de-

terminando o quadro histopatol6gico visto. 

2.2.4. Prevalência 

STONER 51 e cols. (1970), concluíram que a Doen-

ça Periodontal em crianças poderia incidir com o aumento da 

idade, por isso, a gengivite infantil nao ser1a sempre temporE 

ria. A periodontite estava presente em idade precoce para es 

te autor. 

VERTUA?\
62 e cols. (1972) real i::ararn um exame em 

167 crianças do sexo masculino, de 6 a 7 anos, de baixo nivel 

s6cio-econ6mico, sendo 111 da raça branca e 56 da raça negra, 

que viviam em regime de internato, com pouca ingestão de -açu-

car. Esses autores concluiram que não existiam diferenças de 

prevalência entre as raças examinadas, de acordo com as faixas 

etárias, não encontrando aumento da doença perjodontal com o 

evoluir da idade. A ocorrência de doença periodontal entre es 

tas crianças foi de 100%. 

JA!vliSOJ\ 24 
(1973), em seu trabalho de pesquisa, 

observou que 25,2% das 159 crianças por ele examinadas tinham 

doença periodontal destrutiva nos dentes decíduos, relacionada 



com o processo normal de erupção dos permanentes. Observou, 

também, que proporcionalmente os meninos apresentaram ma1or 

incidência da doença que as meninas. 

2.2.5. Tratamento 

De acordo com STONES 51 e cols. (1970),VERTUAN 61 

e co1s. (1972). TOLED0 59 (1970) e JAMISON
24 

(1973). a doença 

periodontal estaria intimamente relacionada com higiene bucal. 

Uma simples higienizaçâo, portanto, com escovação e remoção dos 

detri~os, matéria alba e placa dental, quase que por Sl so 

já ser1am suficientes para trazer uma substancial melhora nas 

suas condições. 

JAMISON 24 (1973) relacionou a doença periodon­

-ral com a exfoliação dos dentes dec:Í duas e a erupçao dos dentes 

permanentes. Deste modo, quando o permanente estivesse total_ 

mente erupcionado, haveria o desaparecimento dos sintomas, se 

fosse essa a causa do problema. 

Segundo POLSON 40 (1977). ERISON18 e cols. (1977). 

parece haver uma correlação da doença periodontal com o trauma 

oclusal. Assim, removendo-se as influências traumáticas com 

ajustes oclusais, remoção de contatos prematuros, eliminação 

de hábito de bruxismo e outros fatores causais, o problema se­

ria contornado. 

STONER 51 e cols. (1970) concordam que al~m da 

hig1ene oral, outros fatores importantes, como a eliminação de 

restauraç6es insatisfatórias e um planejamento do tratamento 

dental bem feitos, são fundamentais na prevenção da doença pe-



riodontal. Extrações prematuras de molares decíduos e de pr1 

meiro e segundo molares permanentes podem resultar em uma in-

clinação dos dentes posteriores formando locais de bolsas in-

fra:-ôsseas. 

EMSLIE 17 (1971) usou com sucesso a iodoxuridina 

no tratamento da Gengiva Estomatite Herp~tica Aguda e defendeu 

os exames a intervalos regulares como prevenção da Doença Pe-

r iodo n tal. 

A remoção das causas sistêmicas, como a asma, 

por exemplo, bem como cuidados na medição destes pacientes. se 

r1a muito importante na eliminação da doença periodontal, de 
7<; 

acordo com as observaç6es de HYYPPA-- e cols. (1979). 

2.3. Periodontose 

Es~a condição foi inicialmente descrita por 

GOTTLIEB 11 (1920) citado por KEYES 15 (1974) sob o nome de 

"Diffuse Atrophy of Alveolar Bane" (atrofiJ.. difusa do osso al-

veoLn). ORGA!-í e \v'EI~MA:.: 38 (1912) foram os primeiros a cha-

mar esta condiçà:o de "Periodontose". Atrav~s de seus estudos 

diferenciaram 3 est~gios da doença: 19 est5gio - foi caracte-

rizado por degeneração das principais fibras do ~igamento pc-

riodontal, levando a interrupção da formação de cemento, com 

simult~nea reabsorção do osso alveolar ao circunjacente. 

29 est~gio - rápida migração do ligamento epite 

lial afetando o cemento. 

3 9 estágio - degeneração do tecido epitelial na 



base da abertura com a formação de cavidades profundas. 

Em 1948, o Comitê de Nomenclatura da Academia 

Americana de Periodontologia definiu a periodontose como uma 

"destruição não inflamatória degenerativa do periodonto, orig_i 

nada em uma ou mais estruturas periodontais, caracterizada por 

uma migraçao e mobilidade dos dentes em presença ou ausencia 

de proliferaç~o epitelial secundiria, formação de bolsa ou en­

fermidade gengiva! secundária" (SUGAR1'1AN e SUGARi't~i'~~ 4 1977). 

BAER 2 (1971) define-a como uma doença do perio-

donto que ocorre em alguns adolescentes sadios, a qual e carac 

terizada por uma rápida perda do osso alveolar em mais de um 

dente na dentição permanente. Segundo o mesmo autor( 2) exis-

tem duas formas básicas de periodontose: na primeira estdo afe 

tados somente os pr1me1ros molares e os incisivos; na segunda 

forma, mais generalizada, a maior parte da dentição ~afetada. 

O grau ela destruição parece nao ter relação com 

a quantidade de irritantes locais presentes. Segundo BAER e 

BC:'{J;.\~liN_) (1975), a lesão de um só dente não deve ser conside-

rada como periodontose, visto que a presença de grande quanti-

dade de fatores locais pode produzir defeitos Ósseos isolados. 

Existem varias caracterrsticas próprias desta 

enfermidade, fazendo com que alguns autores justifiquem sua 

classificação como entidade clínica diferente da periodontose. 

Elas são: 1) idade de iniciação; 2) relação de sexo; 3) an-

tecedentes familiares; 4) falta de relação entre os fatores 

etiolÜgicos locais e a magnitude da resposta (bolsa perioJon-

tal profunda), 5) forma radiogrâfica distinta de uma perda Õs 
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sea alveolar; 6} velocidade de avanço; 7} ausencla desta al-

teração na dentição temporiria. 

O início desta enfermidade é incidiosa e se 

produz durante o período circumpuberal, -isto e, entre as ida-

dcs de ll a 13 anos. Na forma generalizada da enfermidade, a 

idade inicial varia segundo os dentes de uma mesma pessoa. To 

dos os primeiros molares e incisivos inferiores, contudo, sao 

atacados aos 13 anos de idade, os incisivos laterais e Utnl-

nos superiores não apresentam manifestações radiográficas da 

perda Ôssea alveolar até 3 e 5 anos mais tarde. 

Em relaçâo ao sexo foi registrado que a per1o-

dontose afeta mals as mulheres que os homens. BAER e BENJA-

MIN
3 

(1975) relataram que dentre 83 casos, a proporção- das pe~ 

soas afetadas foi de 3 mulheres para 1 homem, independentemen-

te do grupo racial, sendo as observações realizadas com negros, 

caucasianos, chineses, índios, ind~s e americanos. Estes mes 

mos autores ( 3 ) verificaram que mais da metade dos casos estuda 

dos apresentavam antecedentes familiares, conforme observações 

feltas em 3 pares de g~meo~ id~nticos, em muitos pais, filhos, 

1rmaos, prlmos, tios e sobrinhos, com uma tend~ncia a segu1r a 

linha materna. 

Durante a puberdade, a forma ma1s comum de en-

fermidade periodontal é a gengivite hiperplãsica inflama tO ria 

associada com rn~ higiene oral, placa e c~lculo supra-gengiva!. 

Quando n~o tratada pode avançar e converter-se em periodontjte. 

Na periodontose, pelo contrario, a gengiva pelo menos na fase 

inicial é de aspecto, temperatura e contorno fisiológico no r-

ma1s. Embora a gengiva apresente aspecto clínico normal, ob-
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serva-se perda Óssea ao exame radiogrâfico. Quando examina-

do com uma sonda pode-se observar a presença de bolsas perioJo~ 

tais verdadeiras. Não e comum a presença de cálculos subgen-

givais e bolsas que extendem-se quase at~ os ~pices radiculares. 

In~meros pacientes com periodontose apresentam 

coroas de um ou mais incisivos fraturados por causa de algum 

acidente e que mais tarde foram restauradas inadequadamente, 

criando um trauma oclusal. E possível encontrar tamb~m pro-

blemas oclusais, corno m~ pos1ção de dentes posteriores ou al 

gum contato prematuro em oclusão cêntrica ou em balanço, e vi-

dentes na zona de primeiro molar. Embora 

contato prematuro, ~ impossível dizer se o mesmo seria causa 

'1 de uma enfermidade, ou como supunha GOTTLIEB- (1920), sua con 

sequenc1a. 

2 Segundo BAER (1971), os dentes decíduos 
-

TI .:lO 

sao afetados por periodontose, embora em certos pacientes quan 

do ocorre o ataque da doença durante o período da dentiç5o mis 

ta, praticamente, é quase impossível determinar, somente pelo 

exame radiográfico, se a perda ossea está associada com a exfo 

liaçao normal do segundo molar decíduo ou se é devida ao a ta~ 

que de um tipo de doença periodontal destrutiva sobre a face 

mesial do primeiro molar permanente. Atrav~s de uma avalia-

ção cuidadosa e dos dados encontrados na literatura esse au­

tor(Z) acredita que a periodontose não afeta a dentição decí-

dua. 

Em funçao da sua etiologia obscura, o tratamen­

to ê puramente sintomático, razão pela qual alguns autores ad-

mi tem a extraç.iio dos dentes com prognóstico duvld iso, mesmo em 

presença de destruição Óssea e mobilidade. 
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2.3.1. Periodontite Juvenil 

BAER e BENJAMIN 3 (1975), definiram-na como uma 

inflamação gengival crônica, podendo estender-se para os teci·­

dos de suporte profundo do periodonto, convertendo-se em peri_Q_ 

dontite. Está vinculada com fatores etiolÓgicos locais como 

a placa, cálculo, acúmulo de alimentos e restauraçües inadequ~ 

das. Do ponto de vista radiogrâfico se observa a invers~o da 

forma da crista Óssea do septo interdentário das zonas poste-

riores, durante as fases 1niciais da enfermidade. 

·wESTERGAARD 63 e cols. (1978), e:n estudo envol-

vendo 12 dentes de 9 indivíduos entre lS e 30 anos de idade, 

observaram que os dep6sitos subgengivais nas superficies das 

raízes de dentes afetados consistiam de uma massa microbiJ-na 

associada com uma película,ou de material cuticular quase li-

vre de bact~rias. Os microorganismos gran-negativos e fila-

mentosos foram os predominantes. Espiroquctas e bastonetes 

flagelados constituem a predominincia de elementos da flora. 

Os presentes dados indicam que as bolsas periodontais profun­

das na periodontite juvenil se localizam espalhadas, mas com 

população Je microflora relativamente características. 

O tratamento adequado compreende o controle da 

placa, curetagem radicular e diversos procedimentos cirúrgicos 

para corrigir deformações 6sseas e os tecidos brandos; em ca-

sos de mobilidade dental ~ indicado ferulizaç~o (BAER E BENJA­

MIN3, 1975). 



2.4 Abcesso Periodo~tal Agudo 

- d 'i"'""R 32 Segun'o , j_,ll-: (1977), abcesso e uma coleç:io 

localizada de pGs dentro de uma cavidade formada pela desintc-

graçao dos tecido~. 

Existew doi~ tipos de abcesso que poderiam se 

apresentar de manerra id~nt1ca, ao nível da mucosa alveolJ.r: 

o abcesso cndo~6ntLCO e o pcriodontal. Esta 

seria importante para se ev1tar confus~o durarttc a terao~ut1ca. 

Classicamcr:te, o abcesso de origen periodontal seria descr1tr1 

cor.1o uma exacerbaç:lo ag<1da cb uma bolsa. pe:-iodontal, ror ohl1-

Esta obLitc-r:l 

çao poce-r1a pro\'OC<1r, por meio do tártaro, uma co:1gui.ação Uos 

res~os alt~en:arcs ~entro da bolsa. sobrevlGdo, deste ~odo, 0 

abcesso. Quanto ao tratamento do abcesso, este poderia ser· 

drenado por me1o da pr6pria abertura da bolsa perioclontal, ou 

poderia fistular atrav~s ~o osso alveolar. 

o abcesso periodontal e tido como raro tanto 

em crianças como em adLlltos. Frequentemente, poderia afetar 

Uin dente no qual existia uma banda ortod6ntica que se estende 

por bau::o da margem da gengiva, segundo BAER e BE\UAt\·11N3 (1975). 

Poderia existir habitualmente uma concordância 

entre os aspectos clÍnicos e radiogrâficos. A gengiva de uma 

zona com lesio poderia se apresentar edemaciada, vermelha, li-

sa, brilhante e dolorida. Seria possível expulsar o exsudato 

purulento da margem gengival, mediante a introdução sua·.c de 

uma cureta, ou da própria sonda. O dente apresentaria vital~ 

dade ao ser examinado por meio de testes de vital1daJe. Um 



diagnóstico poderia ser feito, colocando-se um cone de guta-

-percha atrav~s da abertura do abcesso e observando-se o 

trajeto fistuloso através de uma radiografia. Segundo BAER e 

EE:\JA~IIN 3 (197 5) o tratamento indicado em cr1anças e adoles-

centes seria a curetagem. A resposta a este tratamento seria 

mu~L.-uboa. 

2.5. Gengivite Erupcional ou Pericoronarite 

(1977) observou uma esp~cJe de nCTlol· 
b . "'-

vite tempor~ria durante a erupç~o dos dentes deciduos, associa 

da a urna erupção dificil. persistindo ap6s o anarecimento do 

dente na cav1dade oral. O maior aumento na incid~ncia da gen 
~ ·-

givite em cr1anças ocorre entre os 6 e 7 anos de idade, quando 

os dentes perr:1anentes começam a irromper. GOLD!'>1;\J\ e CJHEJ\ 20 

(197:5) relacionaram esse aumento ao fato de que restos do ali-

n1entos, rnat~ria alba e placa bacLer:iana ficam, amiÚde, rne-

sos ern torno e abaixo do tecido que cobre parcialmente a corca 

do dente em erupção, levando ao desenvolvi~ento de um proces-

so inflamatório. Essa inflamação é mais frequente com 8 erun 

ção dos primeiros e segundos molares per~anentcs, po~cndo :or-

nar-se dolorosa e desenvolver uma pcricoronari1.e ou um abcesso 

- . perlcoronarJo 1977). 

2.5.1. Tratamento 

A gengiv1te erupcional branda nao requer trata-

menta, mas ex1ge melhora da higiene oral. A pericoronar:i te 



dolorosa deve ser irrigada com uma solução contendo 5 ml de 

fenol (S%), 10 m1 de tintura de acônito, 15 ml de tintura de 

iodo e 20 ml de glicerina. Se a pericoronite estiver acampa-

nhada de aumento de volume e envolvimento linf~tico, o trata-

mente deve ser efetuado atrav~s de antibi6ticoterapia (Me DO­

N;\LD30 19 77). 

2.6. CJsto de Erupção 

BOZ:O, Dl HlPÓLIT0
6 

(1979), SHAFER
48 e cc•b. de 

finirarn cisto de erupção como uma variante do c1sto dentigeno, 

muito comum em crianças, freq;Jentemente a~socjado com dentes 

dec)duos ou permanentes em processo de erupção. E essencial 

mente uma dilatação do espaço folicular norma] que circunda a 

coroa de um dente em erupçao, causada por acG@ulo de sangue ou 

:lujdo tecidual. Quando a cavidade cistica que circunda a co 

>o~~ contem sangue, aparece urr;a tumefação purpúrea, ou a=.uJ es-

cu_rc., rec2bendo, também, a denominação de "hemat:oma de crupç2"u''. 

Localjza-se com certa frequ~ncia na reg1~0 de segundo molar 

dec.lduo e primeiro mola-r permanente (:t>k i10\:\LD
30

. 19~7-) CJ ::_ 

n1camente consiste de um aumento de volume, f]lJtuantc, purpu-

ro-a::ulado, edematoso ou hemorrágico, localizado no rebordo 

~Jveol3T, onde o dente deve erupcionar (BOZZO e DI HIPOLIT0
6

. 

SPL}\fFER48 e cols. citaram que a causa de àesen-

,.c;:_ vu1ento -e descon;Jecj d:l. (1971) por outro lac'.o. 

~aJ~cn~a que o descn,ol,·imento do c~sto de erupç2"o se deva a 

um tr2uma. 
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CLARK 15 (1962) examinou 2.910 rec~m-nascidos,c~ 

jos dentes estavam prestes a erupcionar, tendo encontrado o 

cisto de erupç3o em 6 crianças, sendo que 5 eram negras. To-

dos os cistos encontrados estavam associados com a formação pa~ 

cial das coroas de 2 incisivos centrais inferiores, não se sa-

bendo se estes dentes eram pr~-deciduos ou deciduos. Apesar de 

serem considerados relativamente raros, sua :lcorr~ncia fo1 

maior na raça negra. 

Segundo a maJOTJa dos autores. n~o h~ necess1da 

de de tratamento, po1s ~ comum a ruptura expont~nea seguida da 

erupção do dente, ou então, pode-se fazer urr1a incisªo para al1 

v1ar a tensão e eliminar o fluído acumulaê.ivo. 

KILLEY 26 e cols. acrescentam que estes cistos 

~amb~m podem ser vistos na area de pr~-molares, onde os dentes 

pri~~r!OS tinham sjdo extraÍdos precocemente. 

2. 7. Bruxismo 

Todo movimento, ou ativjdade mandibular de con-

tato dcnT~rio, que n~o corresponde ãs funções de mastigação c 

~s ativjdades biol6gicas ~denominada de Par~-função. 

{15l66), observou que o movimento para-funcional é causado por 

uma força continua e horizontal, enquanto que o movimento iun-

cjonal é causado por força intermitente e vertical. Tendo por 

base essas premissas, alguns autores têm definjdo o bTUXlSmo 

conJo um movimento nao funcional, volunt~rio ou involunt~rio, o 

qual pode ocorrer durante o dia e a noite (,'\i_!\DLER 36 , 1979). 
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Segundo QUAGLIATO (1975), o bruxísmo -e uma 

pressao excessiva com rompimento dos dentes, em posição exc~n­

trica (noturno) ou cêntrica (diurno), de forma contínua e/ ou 

rep8tida e inconsciente. 

Algumas pessoas podem produzir sons de rangi-

menta dentário durante o sono. A duração média de um rang1-

menta e de 9 segundos com uma média de 40 segundos por hora de 

sono. A isto acompanha invariavelmente uma contração rítmica 

do músculo rnasséter, como se diagnostica med1ante o eletromio­

grama e por uma aceleração do ritmo cardíaco (BAER e BINJA!>1IN 3, 

1975). 

Na maioria dos casos o bruxismo tem como etiolo 

g1a fatores psicogênicos de tensao, stress emocional e os fato 

res locais de interferência dental e sistêmica (BAER e BENJA-

SUGARNAN e SUGARNAN
53

, 1970). 

No campo da psiquiatria comprovou-se que o bru-

xisrno aparece com maior frequência em pessoas hostis, depende~ 

tes, com cornflitos mentais de larga data. Geralmente, o bru-

xismo ocorre muito em crianças de idade escolar. 

(1975), aproximadamente 15% dos alunos de escolas 

3 
Segundo BAE R 

elementares 

e secundárias são bruxômanos, não tendo diferença por sexo e 

idade. Verificou-se que entre os 3 e 7 anos de idade, houve 

uma ocorrência de 14,4% de bruxismo, sendo que dos 8 aos 12 anos 

de idade essa porcentagem decresceu para 6,6~ e que dos 13 aos 

17 anos foi de 1,2%. Registrou-se uma associação do bruxismo 

noturno entre parentes cosanguineos de brux6manos. 

BRAUER 7 e cols. (194 7), observaram que o bruxis 

mo ocorria em crianças que foram rejeitadas por pais ou am1gos 
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podendo desenvolver facilmente tiques ou bru:xismo levando a 

CTlança a urna reação de ranger e cerrar os dentes frente a um 

sofrimento. 

Os fatores locais e sistêmicos são devidos a 

dentição defeituosa, interferências oclusais, moléstias bucais, 

irritabilidade visical, hiperacidez da urina ou parasita fe-

cal. A deficiência nutricional também tem sido considerada. 

MARKS
29 

(1980), mencionou que além das causas 

de bruxi~mo comumente conhecidas a sensibilidade alérgica deve 

ser considerada. O bruxismo noturno pode ser iniciado como 

um reflexo pelo aumento da pressão negativa na cavidade timpâ-

nica devido ao edema alérgico intermitente da mucosa do tubo 

de Eustachian. Distúrbios crônicos no ouvido médio podem pr~ 

mover ação reflexa para a mandíbula pela estimulação do núcleo 

do nervo trigênio no cérebro. O bruxisrno em pessoas alérgi-

cas pode ter sua origem na infância. Este estudo foi efetua­

do com 46 crianças na faixa etária de 4 a 14 anos Ue idade. 

9 ) ~ BROWN (1970 , observou relaçao comum entre bru 

xismo e criança com retardo mental. Uma migração do dente 

incisivo central superior permanente ocorre por volta do tempo 

de erupção e a formação da raiz para aparentemente corno resul-

tado do trauma a repetidos ataques de G.U.N.A. sendo observado 

um pequeno distúrbio na matriz de dentina secundária. 

A consequencla primária do bruxisrno é o atrito. 

Contudo, as mudanças que afetam os dentes sao perda da dimen-

são vertical, perda da crista marginal, falta de contato, lirni 

tação da abertura bucal e ou desvios na trajet6ria de abertura 
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e fechamento, hipertonismo, dor, espasmo muscular, dor na ATM. 

Mudanças também ocorrem no sistema periodontal e radiografica­

mente aparecem como um aumento do espaço dos ligamentos perio­

dontais, uma diminuição da lâmina dura e reabsorção da raiz p~ 

dendo mais tarde causar mobilidade dental. 

2.7.1. Tratamento 

De acordo com RANFJORD 42 (1972), desde que o 

bruxismo tem uma dupla etiologia que inclui fatores oclusais lo 

cais e fatores psíquicos, o tratamento racional deve incluir a 

eliminação de ambos os fatores. Dependendo de algumas varia­

ções do estado de tensao psíquica do paciente, a mista interf~ 

rência oclusal que atua como um fator desencadeante muito gra~ 

de de bruxismo em uma semana, pode ou não molestar o pacien­

te ou precipitar o aparecimento do bruxismo na semana seguinte. 

Provavelmente menos de 1% de todos os indivÍ­

duos com bruxismo necessitam de psicoterapia. Tem sido reco­

mendado também para o tratamento de bruxismo placas para mordi 

da e fêrulas oclusais. 

As indicações da placa e férulas tem sido: 

a) para frear o bruxismo por uma eliminação das interfe 

rências oclusais. 

b) para permitir que o paciente deslise os dentes con­

tra o acrílico, ou as férulas oclusais. 

c) restringir os movimentos da mandíbula para romper o 

hábito do bruxismo. 



A placa deve elevar a mordida o suficiente para 

evitar o contato entre os dentes posteriores. Depois de rea-

lizar o ajuste, apressao da mordida deve ser uniforme sobre os 

dentes anteriores da mandíbula que apresentam contato sobre a 

placa de acrílico. 

Estas placas de mordida eliminam as interferên 

cias oclusais em oclusão cêntrica e as do lado de balanceio 

nas excursoes laterais. Em geral, estas placas nao eliminam 

a interfer~ncia protrusiva, po1s na maioria dos casos esta e 

de menor importância que as interferências em cêntrica e no la 

do de balanceio. 

O resultado est~tico pode ser muito bom e a pl! 

ca ~ bem aceita devido ao alivio que proporciona pelo relaxa-

menta muscular e comodidade ao paciente permitindo ao dentista 

registrar a verdadeira relação cêntrica. 

Em geral o paciente deve usá-la durante uma ou 

duas semanas durante o sono para conseguir o relaxamento museu 

lar. Se em 2 ou 3 semanas não melhorar os sintomas com o uso 

da placa, deve-se trocar por f§rulas oclusais. 

As f~rulas 
-

sao fixadas nos dentes impedindo os 

movimentos destes e evitando o desgaste oclusal. Podem ser 

usados durante o dia e a noite, pois na maioria dos casos se 

obtém resultados satisfatórios mediante o uso noturno. Depois 

que o paciente usou durante 2 ou 3 semanas os músculos geral-

mente est~o relaxados ~ o ajuste oclusal pode ser realizado 

com precisão até o ponto de que a fêrula seJa desnecessário. Se 

o bruxismo n~o foi elininado depois do ajuste oclusal, e tendo 
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extenso desgaste oclusal ou dentes co~1 mobilidades, 
~ 

a férula 

pode ser utilizada indefinidamente durante as noites, efetuan­

do uma avaliação periódica. 

O dispositivo mais apropriado para un1 paciente 

com bruxismo ~ a ferulizaç~o de acrílico bem ajustado que cu-

bra as superfícies oclusais e incisais do maxilar superior ou 

do inferior, com contenções c~ntricas para todos os den~es an-

tagônicos e desprovido por completo de interferências oclusais. 
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-
.o. DISCUSSAO 

3.1. Genc:ívite 

Segundo a maioria dos autores parece haver urna 

relaç3o direta entre acGmulo de placa e grau de inflamação ge~ 

gival tanto em adultos como em cr1anças com dentição mista, 

sendo esta relação, por~m. discutivel na dentição decidua, te~ 

do sido demonstrado o desenvolvimento de uma gengivite modera-

d& mesmo em presença abundante de placa (BRITO CAM?OS 8 
1980). 

Resultados obtidos por CIOLA14 e cols. (1975), em crianças de 

6 a 12 anos, corroboram com essas observações. 

STRATFORD
52 

(1975) citou que a gengivite ocorre 

em crianças de idade pré-escolar e que estas apresentavam pro-

-
blemas em prevençao e tratamento. BEAL 5 (1979) e BRITO CAM-

POS 8 e cols. (1980) foram de opinião que a escovação era o me-

todo ma1s efetivo para o combate da placa bacteriana e ma nu-

tenção da saúde gengiva!. Desta forma, a nossa exper1enc1a 

clínica tem demonstrado que nesta faixa etária a escovação de-

ve ser realizada pela mãe, tendo em vista a pouca habilidade 

destas crianças para efetuarem os movimentos apropriados. 

(1970), 

e SAMPAJ0 58 5 ~ Quanto ao sexo autores como TOLEDO 

suo;ír 55' e co1s. (1971;··. "suo1If6e co1s. (1980) encontra-

ram uma maior prevalência de gengivite no sexo masculino. Pro 

vavelmente isto se deva ao temperamento mais dócil apresentado 

pelo sexo feminino, o que favorece a uma melhor prática da hi-

giene oral. 

Outros métodos de redução na incidência de gen-
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givites e formação de c~lculo, foi proposto por SLACK 50 (1972) 

com o uso da goma de mascar. 
" 3-

Por outro lado MüLLER .) (1973) 

verificando o efeito da goma de mascar contendo sorbitol, en-

centrou uma significante redução de cárie, sem, contudo, ha\~er 

mudanças na ocorr~ncia de gengivites e placas. 

TOLEDO e SAMPAio 57 (1970) destac.ararr, a importâncin ÓJ 

car1e dental como o fator mais relacionado com a presença da 

inflamação gengival. RAYMOND PAULY
43 

(1970) apresenta com de 

talhes a relação entre cárie e gengivites conforme já destaca-

do na revisão de literatura. 

Com relação ao nível sócio-econômico, CIOLA14 e 

cols. (1975) encontraram um índice de 46,3% de gengivites le-

ves e moderadas em crianças de 6 a 12 anos de idade; em virtu 

de da amostragem compreender crianças de nível sócio-econômico 

médio a alto não sendo encontradas formas severas de gengivite. 

SUOJ'.H 55 e cols. (1971), entretanto, verificaram urna alta lnCl-

d~ncia de crianças tartaro positivas na faixa etária de 9 a 

14 anos, de nível s6cio-econ6rnico baixo, indicando estes resul 

tados a necessidade de um programa preventivo da doença perio-

dental. 

E sabido que a prevalência e severidade da doen 

-ça periodontal e relativamente alta em africanos e que nígeri~ 

nos desenvolvem doença periodontal em tenra idade. Em contra 

-partida TOLED0
58 

(1970), em pesquisa realizada com 2 grupos 

raciais, branco e amarelo, verificou uma alta prevalência de 

gengivite para os grupos estudados, sugerindo m~dias sernelhan-

tes para o fator racial na ocorrência da gengivite. 
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Estudos recentes indicam que crianças diabéti-

cas são menos resistentes ãs doenças periodontais em compara-

ção com crianças sadias, a exemplo de trabalho realizado por 

RE1NGELBERG 44 e cols. (1977). Deve-se considerar, entretanto, 

que crianças diabéticas não devem ser tidas como mais suscetí-

veis ã 1nflamação desde que haja um bom controle 

segundo GISLEM 20 e co1s. (1980). 

metabólico, 

BUCKLEY10 (1981) acredita que os dentes posicio 

nados irregularmente facilitam o acúmulo de placa, contribuin-

do indiretamente para o aparecimento da inflamação gengiva!. 

d mesmo autor(lO) enfatizao fato de que em indivíduos com uma 

boa higiene oral h~ uma prevenção da deposição de placa, inde-

pendentemente da forma ou posição dos dentes. Por outro lado, 

37 OCHSENSEIN e cols. (1974) encontraram uma média de 40~ de 

retração gengiva! em dentes com lábio-versão em pacientes com 

16 a 25 anos de idade. 

Com relação aos dentes ma1s afetados RODER
45 e 

cols. (1972), examinando pacientes portadores de mordidas cru-

zadas anteriores, observaram urna incidência significante de 

gengivite na face vestibular dos dentes anteriores, sendo que 

o mesmo não ocorria na referida face dos dentes anteriores su-

periores. BUCKEY lO (1980) e !>t~CKLER 31 e cols. (1973) obse': 

varam que dentes do arco inferior apresentaram maior quantida-

de de placa na face lingual, em comparaçao com dentes maxilares. 

TOLED0 59 (1972] e MURRAY 34 (1974) concordaram 

com o fato de que o flúor na água de consumo não interfere na 

incidência de gengivite, sendo necess~rio para a sua redução 

um bom padrão de higiene oral. A água fluoretada, em realJda 
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de, contribui somente para uma redução na incidência de cá­

rie dentária. 

3.2. Periodontite 

STOJ\ER
51 

e cols. (1970) em suas conclusões, r e-

!acionaram que a doença periodontal aumentaria sua incidência 

com a idade. 

Por isso, a gengivite infantil nem sempre seria 

temporária, podendo evoluir e progredir, na idade adulta, até 

urna fase mais destrutiva da doença. 

Para esses autores, a periodontite estava pre-

sente em crianças desde a mais tenra idade. 

Por outro lado, VERTUAN 59 (1972), -
nao encontrou 

diferenças de prevalência entre as diversas faixas etárias,con 

cluindo que a doença periodontal não aumentava sua ocorrência 

com o evoluir da idade. 

Em nossas observações clínicas, entretanto, no-

tamos que a doença periodontal aumentava com a idade. 

Por isso, acreditamos que as noções de higiene 

oral e escovação devam ser ensinadas às crianças desde a mals 

tenra idade. 

A prevenção serla o melhor melo para se evitar 

a ocorrência desta entidade patolÓgica. 
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-4. CONCLUSOES 

Com base nos trabalhos consultados, pode-se con 

cluir que: 

él.l. Genc;ivite 

a) Houve uma prevalência de gengivite moderada 

e localizada em crianças, verificando que o problema era mals 

em superfície que em profundidade. 

b) O fator raça nao influiu quanto a severidade 

da gengivite. 

c) Crianças diab~ticas, com bom controle metab6 

lico e boa higiene oral, podem ser comparadas a crianças sa-

dias, no que se refere ao estado de saúde gengival. 

d) Houve uma relação direta entre acúmulo de 

placa e grau de inflamação gengiva!. 

e) A cárie participa como fator coadjuvante da 

doença periodontal, acumulando placa e restos alimentares. 

f) Os dentes posicionados irregularmente facili 

tam o acúmulo de placa, contribuindo indiretamente para o apa-

recimento da inflamação gengival. Indivíduos com boa higiene 

oral, entretanto, evitariam o acúmulo de placa, independente­

mente da forma ou posição dos dentes. 

g) Os dentes do arco inferior apresentaram urna 
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rna1or quan~idade de placa e doença gengival na face lingual, 

enquanto que no arco superior o maior acúmulo de placa foi en­

contrado na face vestibular. 

h) Crianças de nível sócio-econômico baixo apre­

sentaram um estado gengiva! precário, indicando a necessidade 

de um programa preventivo. 

i) Foi verificada uma maior incidência de gengi 

vite no sexo masculino. 

j) O flÚor na agua de consumo não interferiu na 

incidência de gengivite. 

1) Houve uma correlação positiva entre saúde 

gengiva! e higiene oral, sendo a escovação considerada o méto­

do mais efetivo para remoção da placa bacteriana. 

4.2. Periodontite 

a) Não foi encontrado nenhum indivíduo livre de 

afecção periodontal, embora muitos se apresentassem imunes a 

cárie dental. 

b) Toda doença periodontal e precedida por uma 

gengivite. 

c) O principal fator etiolÓgico local da doença 

periodontal é a falta de higiene oral, com concomitante apare­

cimento da placa, além de restaurações insatisfatórias, presen 

ça de cálculos subgengivais, má posiçOes dentárias, impacção 

alimentar, hábitos que causem traumatismos aos tecidos de su-
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porte, como o bruxismo. 

d) Como fatores etiológicos sistêmicos, pode-se 

citar a existªncia de doenças como a asma br6nquica e os medi­

camentos (corticosteróides) usados para combatê-la. 

e) A doença periodontal aumentou sua incidência 

com a idade; por 1sso nem sempre a gengiviie infantil ~ tcmp~ 

rária, podendo sofrer~! efeito acumulativo e manifestar-se na 

vida adulta sob forma de uma doença periodontal destrutiva (pe 

r1odonti te]. 

f) Não houve influência racial. 

g) Os men1nos apresentaram uma rna1or incidência 

-P periodontite em relaç~o ~s meninas. 

4.3. Periodontose 

a) O grau da destruição n~o teve relação com a 

quantidade de irritantes locais presentes. 

b) A faixa et5ria mais afetada variou entre 11 

a 13 anos. 

c) Com relação ao sexo a periodontose afetou mais 

o feminino. 

d) A periodontose apresentou uma relação fami­

liar, com urna tendência a seguir a linha materna. 

e) A gengiva, na fase inicial, apresentou aspe~ 

to normal e contorno fisiológico, enquanto que no exame radio­

grâfico foi observada perda Óssea. 



f) A dentição decídua mostrou urna certa imun;da 

de a periodontose. 

4.4. Abcesso Periodontal Agudo 

a) E raro tanto em cr1anças como em adultos. 

b) Exarninações relativas a testes de vitalidade 

mostraram que o dente responde positivamente. 

4.5. Gengivite Erupcional ou Pericoronarite 

a) O maior aumento na sua incidência ocorreu en 

tre os 6 e 7 anos de idade, quando os dentes permanentes come­

çaram a irromper. 

b) O processo inflamatório relacionou-se com a 

deposição de restos alimentares e placa bacteriana por baixo, 

em torno do tecido que cobre parcialmente a coroa do dente em 

erupçao. 

c) Os dentes mais afetados foram os prime1ros e 

segundos molares permanentes. 

4.6. Cisto de Erupção 

a) Os dentes rna1s afetados foram os segundos rn~ 

lares decíduos, os primeiros molares permanentes e os pré-mol~ 

res, onde os molares decíduos foram extraídos precocemente. 



40 

b) E de etiologia desconhecida. 

c) Não causa destruição ossea. 

4.7. Bruxismo 

a) ~ comum em pessoas que apresentam problemas 

emOClOnalS. 

b) Tem urna grande preval~ncia em cr1anças de 

idade escolar. 

c) Desde que o bruxismo tem uma dupla etiologia, 

que inclui fatores oclusais locais e fatores psíquicos, o tr~ 

tamento racional deve incluir a eliminação de ambos os fatores. 
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