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RESUMO

STEFANELLO, Bruno Pinheiro. Processos agudos do periodonto: um olhar sobre a literatura.
2016. 23 f. Trabalho de Concluséo de Curso (Graduagdo em Odontologia) — Faculdade de
Odontologia, Universidade Federal do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, 2016.

Os processos de resposta aguda do periodonto séo patologias importantes que compreendem um
grande namero entre as chamadas urgéncias odontolégicas. Gengivite ulcerativa necrotizante
aguda, abscesso periodontal e periodontite ulcerativa necrotizante sdo algumas dessas doencas
que tem como sintomatologia caracteristica a dor, inicio repentino, inchaco local e sangramento
gengival. Os objetivos dessa revisdo de literatura sdo caracterizar essas patologias, sua
etiopatogenia e seus principais sintomas, além de listar e definir as melhores formas de
tratamento, tendo como base a analise de estudos de casos clinicos, outras revisdes de literatura e
estudos de pesquisa.

Palavras-chave: Odontologia. Periodonto. Urgéncias.



ABSTRACT

STEFANELLO, Bruno Pinheiro. Acute Periodontal Diseases: a view over the literature. 2016.
23 p. Final Paper (Graduation in Dentistry) — Faculdade de Odontologia, Universidade Federal
do Rio Grande do Sul, Porto Alegre, 2016.

Periodontal diseases of acute response are important pathologies that represent a great number
between dental emergencies. Acute necrotizing ulcerative gingivitis, periodontal abscess and
necrotizing ulcerative periodontitis are some of those diseases whose main symptoms are pain ,
sudden start, local swelling and gingival bleeding. This literature review main objective is to
characterize these diseases, their etiopathogenesis and their main symptoms, in addition to listing
and setting the best treatment methods, using studies of clinical cases analysis, other literature
reviews and research studies.

Keywords: Dentistry. Periodontium. Emergencies.
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1 INTRODUCAO

Doencas periodontais consistem em um grupo de patologias que afetam as gengivas e
as estruturas de suporte periodontal. Sdo causados por certas bactérias encontradas no
biofilme dental. Essas bactérias sdo essenciais para a instalacdo da doenca; porém, fatores
predisponentes afetam o hospedeiro e 0s microorganismos tem um efeito na patogénese das
doencas (GUVENC et al., 2009). Repercussdes como linfadenopatia, elevacdo da temperatura
corporal, sangramento gengival e relato de mau halito estdo frequentemente reportadas como
sintomatologia.

Os processos agudos do periodonto podem ser classificados de diferentes maneiras, 0
gue necessariamente vai nortear o tratamento proposto. Entre as principais ocorréncias estao a
gengivite ulcerativa necrotizante aguda (GUNA), a periodontite ulcerativa necrotizante
(PUNA), o0 abscesso periodontal e a pericoronarite.

Gengivo estomatite herpética, lesdes endo-periodontais combinadas e abscessos
gengivais ndo serdo abordadas nesse trabalho.

Dentre as inUmeras razdes para a busca de atendimento de urgéncia na pratica clinica
odontologica, os processos de resposta aguda do periodonto apresentam um percentual alto de
ocorréncias, representando um desafio no atendimento do cirurgido-dentista.

Alguns fatores locais e sistémicos destacam-se como fatores predisponentes para o
aparecimento dessas lesdes. Ma controle do biofilme dental, doencgas/condicbes sistémicas,
comprometimento imunoldgico, posicdo dentaria, impactacdo alimentar, calculo, fumo e

estresse sao fatores que podem estar relacionados ao aparecimento dos processos agudos.



2 OBJETIVOS

Os objetivos principais desta revisdo de literatura ndo-sistematica, sdo apontar e
caracterizar 0s processos inflamatérios agudos do periodonto, trazendo para analise a
sintomatologia que permite que essas patologias sejam caracterizadas como urgéncias
odontoldgicas. Para isso, a proposta é fornecer uma visao geral e atualizada das informacdes
existentes sobre condicfes agudas de origem bacteriana que afetam os tecidos periodontais,
principalmente no que se refere ao correto diagndstico, tratamento e progndstico dessas
lesdes.



3 ABSCESSO PERIODONTAL

LesOes agudas do periodonto, como abscessos e doengas periodontais necrotizantes
estdo entre as poucas situacdes clinicas em que paciente procuram cuidados de urgéncia, pois
estdo geralmente associadas com a dor (HERRERA et al.,2014).

Um abscesso periodontal agudo é uma condigdo periodontal frequente que pode
destruir rapidamente tecidos periodontais (EGUCHI et al., 2008). Isso faz com que o correto
diagndstico e o tratamento imediato sejam de fundamental importancia na preservacdo dos
tecidos periodontais.

Abscesso periodontal agudo representa cerca de 14% das urgéncias odontoldgicas,
segundo um estudo realizado nos Estados Unidos; no Reino Unido € a terceira infecgdo mais
prevalente, que demanda tratamento de urgéncia, depois de abscesso dento alveolar (14-25%)
e pericoronarite (10-11%) (HERRERA et al., 2014).

Segundo Rosemberg e Rosemberg (2013), é comum em pacientes com periodontite
moderada ou avancada, sendo mais frequente em pacientes com periodontite ndo tratada do
que o contrario, podendo ocorrer também em pacientes em manutengédo dessas doencas.

Geralmente resultam de casos pré-existentes de periodontite crbnica, e séo
precipitados por mudangas na microflora subgengival, baixa na resisténcia do paciente ou
ambos.

Abscesso periodontal, diferente do gengival, ocorre associado com lesdes

periodontais, porém, ambas sdo histologicamente idénticas (HERRERA et al., 2014).

3.1 ETIOLOGIA

Estudos como o de Turnbull (1988) apontam que o0 abscesso € geralmente o resultado
de uma bolsa periodontal associada com periodontite pré-existente. Uma mudanca na
microflora subgengival e diminuicdo da resisténcia do hospedeiro permitem ao abscesso se
desenvolver.

Eguchi et al. (2008) traz que essa infeccdo aguda ocorre nas paredes das bolsas
periodontais como resultado de uma invasdo bacteriana nos tecidos periodontais.

Segundo Turnbull (1988) algumas vezes comida, ou impacto de corpos estranhos
como cascas de pipocas, sementes ou cerdas de escovas de dente podem causar uma
interrupgdo na barreira epitelial e permitir a entrada de bactérias e subsequentemente a

formacdo de um abscesso.



Herrera et al. (2014) também aponta que abscessos periodontais podem ocorrer em
sitios previamente saudaveis, devendo a impacto de corpos estranhos ou alteragdo na
superficie da raiz, diferentes corpos estranhos tém sido descrevidos como associados no
desenvolvimento do abscesso periodontal, como elasticos ortodénticos, pedacos de fio dental,
fragmentos de cemento desalojados, pedacos de palito dental, pedacos de unha em pacientes
com habito de roer unha.

Abscessos periodontais podem ser desenvolvidos por sitios periodontais afetados (com
bolsas periodontais pré-existentes) ou em sitios saudaveis (sem bolsas pré-existentes).

Na periodontite, um abscesso periodontal pode representar um periodo de exacerbagdo
da doenca que é favorecido pela existéncia de bolsas tortuosas, e presenca de envolvimento de
furca ou defeitos verticais, na qual o fechamento marginal da bolsa pode espalhar a infeccéo
para os tecidos periodontais circundantes (HERRERA et al., 2014).

Se uma paciente desenvolver multiplos abscessos periodontais, condigdes sistémicas
devem ser investigadas. Isso deve incluir agranulocitose, neutropenia ciclica e diabetes
(TURNBULL, 1988).

3.2 SINAIS E SINTOMAS

O abscesso periodontal agudo aparece como uma elevacdo ovoide da gengiva,
juntamente com a parte lateral da raiz. A gengiva fica edemaciada e avermelhada, com uma
superficie brilhante. Na maioria dos casos, pus pode sair da margem gengival por pressao
digital (ROSENBERG; ROSENBERG, 2013).

As manifestacdes clinicas dos abscessos periodontais sdo: comego repentino, inchago
e sensibilidade dos tecidos gengivais, dor latejante, mobilidade e sensibilidade a percussdo do
dente afetado, supuracdo, em algumas situacbes linfadenopatia, febre e mal-estar
(TURNBULL, 1988).

Segundo Rosemberg e Rosemberg (2013), a area abscedada pode manifestar ainda,
vermelhiddo visivel, extrusdo do dente envolvido, afrouxamento, a elevacao da temperatura é
um achado ocasional.

Os sintomas do abscesso agudo variam de pequenos desconfortos até dor severa e
inchaco. Conforme o abcesso se desenvolve, uma sensacdo de pressdo na gengiva é comum.

Herrera et. al. (2014) relata que por abscessos se localizarem profundamente, podem
ser mais dificeis de identificar e podem ser encontrados como um inchaco difuso ou

simplesmente uma area avermelhada. Outro achado comum é supuragdo, seja através de
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fistula, ou mais comumente por abertura na bolsa. O abscesso ¢é geralmente encontrado em um
sitio com bolsa periodontal profunda, podendo incluir sangramento a sondagem ou
mobilidade aumentada.

Rosenberg e Rosenberg (2013) trazem que se um abscesso periodontal é deixado sem
tratamento, ele pode virar uma leséo cronica. Um abscesso periodontal crénico pode existir
por um periodo estendido de tempo e tem uma historia intermitente de exsudacéo na qual os
pacientes buscam tratamento. E geralmente presente como um trato fistuloso que se origina de
tecidos de suporte profundos e abre-se na mucosa gengival juntamente na altura da raiz. O
orificio da fistula deve aparecer como um ponto dificil de se detectar e é coberto por uma
pequena massa de granulacédo rosa.

3.3 MICROBIOLOGIA

Abscessos periodontais sdo denominados infecgdes anaerobicas mistas, baseados em
achados microbiolégicos (EGUCHI et al., 2008).

Streptococcus viridans sdo o isolado mais comum no exsudato do abscesso
periodontal quando técnicas aerdbicas sdo utilizadas. Tem sido reportado que
microorganismos que colonizam o abscesso periodontal sdo primariamente hastes anaerobicos
gram-negativos.

Apesar de ndo encontradas em todos os casos de abscessos periodontais, altas
frequéncias de porphyromonas gingivalis, prevotella intermedia, fusobacterium nucleatum,
campylobacter rectus e capnocytophaga spp tem sido reportadas. Actinobacillus
actinomycetem comitans ndo sdo geralmente detectados. (ROSENBERG; ROSENBERG,
2013).

Cepas de peptostreptococcus, Streptococcus milleri (S. anginosus and S. inter medius),
Bacteroides capillosus, Veillonella, B. fragilis, e Eikenella corrodens também foram isoladas.
No geral, estudos tem notado que a microbiota encontrada em abscessos é similar a aquelas
em bolsas periodontais (ROSENBERG; ROSENBERG, 2013).

Segundo Herrera et al. (2014), a espécie identificada como mais prevalente em
abscessos periodontais utilizando técnicas de diagndstico moleculares ou de cultura sdo as
Porphyromonas gingivalis com a prevaléncia de 50-100%.

Outras anaerdbias estritas frequentemente detectadas incluem Prevotella intermedia,
Prevotella melaninogenica, Fusobacterium nucleatum, Tannerella forsythia, Treponema spp.

Parvimonas micra, Actinomyces spp. and Bifidobacterium spp. Entre as anaerobicas
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facultatias gram-negativas estdo Campylobacter spp., Capnocytophaga spp. e
Aggregatibacter actinomycetemcomitans assim como hastes gram-negativas entéricas.

Ainda de acordo com Rosenberg e Rosenberg (2013) o desaparecimento de P.
gingivalis de sitios abscedados apds o tratamento sugere uma associacdo desses
microrganismos com formacdes de abscesso. Espiroquetas foram o tipo celular predominante

em abscessos periodontais quando acessadas pelo microscopio darkfield.

3.4 HISTOPATOLOGIA

No desenvolvimento de um abscesso periodontal, o primeiro estadgio deve ser a
invasdo da bactéria nos tecidos moles circundantes da bolsa periodontal, que ird desenvolver
um processo inflamatdrio através dos fatores quimiotaticos liberados pelas bactérias, que
atraem células inflamatdrias e levam a destruicdo dos tecidos conectivos, a encapsulacdo da
infeccdo bacteriana e a producéo de pus (HERRERA et.al., 2014).

Ainda segundo Herrera et.al. (2014) observando as areas de fora para dentro da leséo,
um epitélio oral normal e lamina propria, um infiltrado inflamatério agudo, um intenso foco
de inflamacgdo com neutrofilos, pidcitos e linfocitos presentes em uma area de tecido destruido
e necrotico , um epitélio da bolsa destruido e ulcerado.

Em sete biopsias analisadas usando microscopio eletronico, bactérias gram negativas
foram achadas invadindo o epitélio da bolsa e o tecido conjuntivo afetado formou uma massa

granular, acidofilica e detritos amarficos.

3.5 TRATAMENTO

Segundo Herrera et al. (2014), o tratamento do abscesso periodontal deve incluir duas
fases distintas: primeiro, o controle da condicdo aguda afim de que haja a paralisacdo da
destruicdo dos tecidos de suporte do dente e o controle da sintomatologia dolorosa. Apos isso,
deve ser feito o controle da lesdo pré-existente e ou residual, especialmente em pacientes com
periodontite.

O tratamento mais l6gico, como em outros abscessos do corpo, deve incluir drenagem,
através da bolsa ou por meio de incisdo, compressao paredes de tecido mole e irrigacao
abundante com antissépticos topicos ou soro fisiologico apds a drenagem. Se o abscesso for
associado com impactacdo de corpo estranho, o objeto deve ser eliminado através de

debridamento cuidadoso. Atualmente, ndo h& recomendacdes de raspagem do dente na
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primeira fase do tratamento. Isso permitird que as fibras periodontais danificadas pelo
abscesso cicatrizem, preservando a insercdo periodontal. Eguchi et al. (2008) mostram que a
reducdo do nimero de bactérias da bolsa periodontal por irrigacdo da bolsa ou administracéo
de antibidticos topico antes de realizar o debridamento mecénico é capaz de diminuir a
inflamacdo dos tecidos em abscessos periodontais. Em casos de abscessos flutuantes
(oscilante), incisdo e drenagem podem ser realizados.

Durante a primeira fase de tratamento, terapia antimicrobiana é geralmente utilizada se
houver sintomatologia sistémica, como febre e prostacdo. Além disso, terapia analgésica e/ou
anti-inflamatoria se faz necessaria, concomitante ao uso de controle quimico substitutivo.
Eventualmente, antimicrobianos sistémicos como Unica forma de tratamento podem ser
empregados se a infecgdo nao for bem localizada ou se drenagem ndo for adequada.

Apo6s drenagem e debridamento o paciente pode ser chamado novamente em 24-48
horas depois do procedimento para se avaliar a resolucdo do abscesso. Uma vez que a fase
aguda estiver resolvida, o paciente deve ser agendado para a segunda fase do tratamento, se
houver necessidade.

De acordo com a microbiologia dos abscessos, o antibidtico de primeira escolha deve
ser a penicilina. A sugestdo da literatura é pelo uso de amoxicilina, 500 mg de 8/8 horas,
durante 7 dias. Além dessa, para pacientes sensiveis, 0 uso de metronidazol (400 mg, 8/8 h, 7

dias) ou azitromicina (500 mg, 1 vez dia, 3 dias) podem ser recomendados.
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4 GENGIVITE ULCERATIVA NECROSANTE AGUDA (GUNA)

GUNA ¢é uma doenca de rapida evolucdo que provoca a necrose 0s tecidos
periodontais de protecdo do dente, especialmente a papila, representando importante dor para
0 paciente. Assume-se que, se deixada sem tratamento, a sua forma cronica pode progredir e
atingir os tecidos periodontais de sustentacdo, podendo inclusive levar a perda do dente.
Apesar de ter uma ocorréncia bastante baixa nos dias de hoje, esta foi uma condigdo com
importante repercussdo durante a Segunda Guerra Mundial. Soldados na linha de frente,
submetidos a intenso estresse, apresentavam alta prevaléncia de GUNA. Devido a essa
situacdo peculiar, a doenga foi conhecida como “boca de trincheira” (VOLCHANSKY;
EVANS; CLEATON-JONES, 2015). Outras definicbes tambem foram empregadas ao longo
dos ultimos anos, como “gengivite membranosa aguda”, “doenca de Bergeron” “doenca de
Plaut-Vincent”, “gengivoestomatite de Vincent” entre outras. Além da situagdo estressante, é
bastante provavel que a alta ocorréncia de GUNA nessa populacdo militar, também esteja
associada a ma nutricdo e higiene oral deficiente.

De acordo com Volchansky, Evans e Cleaton-Jones (2015) a GUNA é limitada a
adolescentes em paises desenvolvidos, enquanto que em paises menos desenvolvidos, ela
afeta principalmente pessoas jovens. Existe um consenso na idade de susceptibilidade entre 15
até os 30 anos. Atualmente, grande parte da literatura tem reportado estudos de GUNA em
pacientes com HIV e criancas desnutridas em paises em desenvolvimento, situacGes
associadas com dificuldades de resposta do sistema imune. Poucos casos em pacientes
oncoldgicos vem sido reportados.

Estudos tém mostrado também ndo existir uma predilecdo para o género, ou seja, a
GUNA afeta homens e mulheres em uma mesma proporcao, em idades de 18-30 (SANGANI;
WATT; CROSS, 2013). Segundo Bermejo-Fenoll e Sanchez-Pérez (2004), entre 5 a 11% dos

pacientes com HIV apresentaram GUNA.

4.1 ETIOLOGIA

Volchansky, Evans e Cleaton-jones (2015) descreveram fatores como negligéncia da
higiene, ma-nutricdo, calculo, fumo e respiracdo oral como as predisposices para a GUNA.
Como fatores sistémicos incluiu resfriados, possivel deficiéncia de vitaminas e gravidez. O
estresse também ¢é identificado como um possivel fator desencadeante da GUNA. Cita-se

como exemplo o aumento da ocorréncia associada a periodos de avaliacbes por parte de
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alunos. Sabe-se que o estresse psicoldégico pode contribuir na elevacdo na secrecao
adrenocortical, além de elevar o nivel de corticosteroides Turnbull (1988) que podem afetar a
resposta do hospedeiro frente o acimulo de biofilme. Também ja foram reportados niveis
elevados de norepinefrina, os quais podem diminui a vascularidade das papilas interdentais,
resultando em isquemia.

Segundo Hu et al. (2015) fumo é frequentemente mencionado como um fator
predisponente, provavelmente devido as catecolaminas liberadas em resposta a nicotina, que
poderiam causar uma reducdo no fluxo sanguineo das papilas gengivais e levar a sua necrose.
Diabete também foi citada como tendo relacdo, devido a funcdo menor de neutréfilos e
disturbios na formag&o de colageno

Na patogénese, existem fatores relacionados com a microbiota oral e processo de
invasdo bacteriana, e os fatores associados com a defesa do hospedeiro (BERMEJO-
FENOLL; SANCHEZ-PEREZ, 2004). Segundo Guvenc et al. (2009) gengivite pré-existente
também tem ligacdo com a doenga. A resposta imune diminuida do hospedeiro, faz o
individuo mais suscetivel ao desenvolvimento de condigdes ndo saudaveis que podem afetar a
saude periodontal.  Quando o equilibrio da microbiota do hospedeiro fica em disturbio,
uma inflamacgéo aguda é ativada, resultando em varios niveis de necrose de tecidos que podem
ser limitadas a gengiva, mas também estendida aos tecidos periodontais, produzindo ulceras e
invasdes bacterianas.

Segundo Neville (2009), embora associagdo com bactérias seja forte, pesquisas
controversas sugeriram que 0s virus: citomegalovirus, epstein-barr e herpes simples possam

contribuir para o inicio e progressdo do processo.

4.2 SINAIS E SINTOMAS

As lesdes normalmente sdo cobertas com uma pseudomembrana cinza que é removivel
facilmente, resultando em exposicédo do tecido conjuntivo. Sangramento e dor sdo frequentes.
A ulceracdo é geralmente localizada, mas ocasionalmente pode envolver varias areas,
especialmente de papilas (TURNBULL, 1988). O comeco é repentino, e pacientes notam um
gosto metalico e mau halito. Outros sintomas podem incluir linfodenopatia e mal-estar.

Segundo Sangani, Watt e Cross (2013) os sintomas apresentados sdo gengiva ulcerada,
avermelhada e halitose. E geralmente acompanhada por febre, mal-estar e ambas
linfadenopatias cervical e submandibular. Os sintomas geralmente envolvem caracteristicas

agudas.
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Bermejo-Fenoll e Sdnchez-Pérez (2004) reportam que o diagnostico é feito por exame
simples, porém testes complementares podem ser realizados para verificar possibilidade de
doencas sistémicas e imunodeficiéncia.

A dor é espontanea e constante, indo de suave a moderada, dependendo do status da
lesdo. Ela aumenta quando a gengiva é tocada ou quando algo entra em contato durante a
alimentacdo. Geralmente é a dor e o sangramento que fazem o paciente procurar o cuidado
profissional. Sangramento pode ser espontdaneo ou provocado. Na maioria, expressa a
inflamacéo e exposicdo do tecido conjuntivo.

No estagio inicial, as ulceras sdo localizadas em uma ou mais papilas interdentais. A
necrose emerge criando crateras entre os dentes antes de se espalhar pela gengiva marginal,
vestibular e lingual. Entre os sinais secundarios estdo o comego abrupto (como sensacao de
gueimacao na gengiva), febre, halitose, linfadenopatia, adenopatia e pseudomembranose (0

material branco cobrindo a area necrotica).

4.3 MICROBIOLOGIA

Muitos agentes etiologicos vém sendo encontrados na GUNA. Prevotella intermedia e
Peptostreptococcus sdo bastérias comumente encontradas da flora oral, seguidos de
espiroquetas, fusobactérias e porfiromonas (HU et al., 2015).

Segundo Turnbull (1988) a analise com microscopio eletrénico confirmou a invasao
do tecido gengival por espiroquetas. Em condi¢Ges anaerobicas, resultados mostraram uma
flora constante que incluiu Treponema e Selenomonas, B. intermedius, e Fusobacterium.

Outras culturas mostraram que hastes gram-negativas eram 0S microorganismos
predominantes nas placas. Quase metade eram anaerobios estritos, e Bacteroides gingivalis e
Fusobacterium nucleatum eram os mais predominantes. Bermejo-Fenoll A, Sanchez-Pérez
(2004) reportam que Treponema spp, Selenomonas spp and Prevotella intermedia sdo as mais

bactérias mais prevalentes.

4.4 HISTOPATOLOGIA

Bermejo-Fenoll e Sanchez-Pérez (2004) apresentam quatro diferentes camadas
histopatoldgicas descritas, das mais superficiais as mais profundas:
Primeiro, a camada bacteriana superficial: consiste em membranas fibrosas repletas

com bactérias, bacilos fusiformes, espiroquetas e outras células e restos nucleares. Essa
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camada é seguida pelo nivel neutrdfila, rica em neutrofilos polimorfonucleares, leucécitos que
sdo indicativos de inflamagdo aguda, assim como espiroquetas. Abaixo, o nivel necrético, que
apesenta abundancia de espiroquetas e bacilos gram-negativos. E por fim o nivel de invasdo —
apresenta infiltrado de espiroquetas. Células plasmaticas podem ser encontradas nas partes
mais profundas do nivel.

Segundo Neville, caracteristicas histopatolégicas inespecificas como papilas afetadas
cobertas por grossa membrana fibrinopurulenta; a ldamina propria subjacente mostra intenso
infiltrado inflamatdrio agudo ou misto e extensa hiperemia. Na maioria das vezes também

exite material necrotico e colonizacdo de bactérias.

4.5 TRATAMENTO

De acordo com Turnbull, (1988), debridamento da area afetada deve ser realizado.
Anestesia local é geralmente necessaria. A membrana acinzentada pode ser removida com um
algoddo embebido com antisséptico substitutivo. Aconselhamento de dieta, melhora em
habitos de salde, e reducéo de estresse podem ser Uteis.

Antibidticos sdo muito efetivos no tratamento quando houver comprometimento
sistémico, sendo o metronidazol 400mg, de 8/8 horas, por 7 dias sendo a opc¢do de primeira
escolha, devido a microbiota presente.

Sangani, Watt e Cross (2013) reportam que a GUNA pode ser tratada em dois
estadgios. Primeiramente controlando a fase aguda e depois prevenindo recorréncias.
Tratamento envolve debridamento cuidadoso de placa nas areas afetadas. Segundo Bermejo-
Fenoll e Sanchez-Pérez (2004) no tratamento de urgéncia (fase aguda), o tratamento sistémico
aplicado deve ser customizado dependendo da severidade dos sinais e sintomas e a presenca
ou falta de doencas sistémicas concomitantes.

Analgeésicos sdo prescritos em casos nos quais dor intensa € o sintoma predominante.
Anti-inflamatérios ndo esteroidais também podem ser prescritos, de acordo com a severidade
da inflamacdo. Depois de debridamento, controle da placa é mandatério e pode ser
conseguido por bochechos de agentes substitutivos do controle mecanico de biofilme, como
por exemplo a clorexidina 0,12%. Apés o tratamento da fase aguda, deve-se levar em
consideracdo a eliminacdo de fatores predisponentes com ajuda interdisciplinar se necessario,
como por exemplo, o tratamento das condigdes sistémicas, cessagdo do habito de fumar,
controle do estresse e reeducacdo alimentar. O paciente deve ser acompanhado para evitar
recorréncia da doenca (VOLCHANSKY'; EVANS; CLEATON-JONES, 2015).
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5 PERIODONTITE ULCERATIVA NECROTIZANTE AGUDA (PUNA)

A Gengivite Ulcerativa Necrotizante Aguda, pode progredir apicalmente, evoluindo
para uma Periodontite Ulcerativa Necrotizante Aguda (PUNA) (HERRERA et.al., 2014).
Segundo Zia et al. (2015) a PUNA é uma doenca caracterizada por ulceracBes na gengiva
interdental de progressdo rapida com progressao também para a gengiva marginal, levando a
destruicdo aguda dos tecidos periodontais de suporte do dente, como ligamento periodontal e
0sso alveolar (HERRERA et.al. 2014).

Muito embora de prevaléncia baixa (0-11%), Zia et al. (2015) descrevem as maiores
ocorréncias de PUNA a paises em desenvolvimento, associado as populagdes com pobre
estado nutricional, higiene prejudicada e condigdes sistémicas debilitantes, como aquelas com
elevado indice de individuos com o desenvolvimento da AIDS. J& em pacientes HIV-
positivos sob tratamento anti-retroviral, a prevaléncia ndo difere da populagdo em geral
(HERRERA et al., 2014).

5.1 ETIOLOGIA

De fato, a PUNA pode ser o resultado de um ou varios episodios de GUNA, ou o
resultado de uma doenca periodontal necrotizante afetando um sitio com periodontite pre-
existente (HERRERA et al., 2014). PUNA ¢ geralmente associada com as caracteristicas da
GUNA clinicamente. Os fatores ligados a GUNA sdo pouco compreendidos (ZIA et al.,
2015).

Em casos de severo envolvimento sistémico, como em pacientes com AIDS ou ma-
nutricdo severa, a GUNA e PUNA podem progredir rapidamente, com envolvimento da
mucosa oral. A severidade dessas lesdes é geralmente relacionada a severidade da condicédo
sistémica e comprometimento da resposta imune do paciente, levando a destruicdo extensa do
0ss0 e da presenca de lesdes dsseas grandes e fistulas intra-orais (HERRERA et.al., 2014)
Além desses fatores, pacientes diabéticos ndo controlados e com leucemia também estdo mais
predispostos a apresentarem PUNA. A reducdo em numero ou funcdo dos leucdcitos
polimorfonucleares ajuda a explicar a etiopatogenia e a severidade de destruicdo periodontal

NESSES CaSos.

5.2 SINAIS E SINTOMAS



18

As manifestacOes das lesdes sé@o de necrose gengival, sangramento espontaneo, dor
intensa e perda do ligamento do osso alveolar (ZIA et al., 2015).

Herrera et al. (2014) traz que o mesmo quadro clinico descrito em GUNA ocorre em
PUNA, mas em adi¢do, as seguintes caracteristicas podem existir: a necrose afeta o ligamento
periodontal e o osso alveolar, levando a perda de insercdo. Como ha a concomitante necrose
do tecido mole, a presenca de bolsas ndo é um achado frequente.

Com a progressao da doenca, a papila interdental se divide em parte vestibular e
lingual/palatal, com uma &rea necrdtica entre elas conhecida como cratera interproximal. Se
as crateras forem profundas, o 0sso da crista interdental se torna exposto. Em adigéo, a
formacdo de crateras favorece a progressdo da doenca, permitindo o acimulo de mais
bactérias. Areas interproximais necréticas se espalham e juntam se com é&reas vizinhas,
criando uma zona extensa de destruicdo; em casos severos (pacientes imunocomprometidos),
sequestro dsseo (fragmentos de 0sso necrotico separados do osso saudavel) pode ocorre,

geralmente interdental mas também nas partes linguais ou vestibulares.

5.3 MICROBIOLOGIA

Zia et al., (2015) reportam que Treponema, fusobacterium e a Prevotella sdo as
principais espécies encontradas na doenca. Porphyromonas gingivalis também tem sido
associada a essa patologia. Quando PUNA esta associada com pacientes com HIV positivo, 0s
microorganismos predominantes sdo Borrelia, cocos gram-positivos, estreptococos gram-
positivos, estreptococos beta-hemoliticos e Candida albicans (OPPERMAN; ROESING,
2013).

5.4 HISTOPATOLOGIA

Segundo Zia et al, (2015), o histopatoldgico pode apresentar areas de epitélio ulcerado
escamoso com neutréfilos abundantes e membranas fibrinas com fragmentos de epitélio
necrotico.

5.5 TRATAMENTO

De acordo com Herrera et al. (2014), o tratamento deve ser organizado em estagios

sucessivos: tratamento da fase aguda, tratamento da condicdo pré-existente, tratamento
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corretivo das sequelas da doenca e fase de manutencdo e suporte. Zia et al. (2015) sugerem
para o tratamento da fase aguda o Metronidazol 400mg de 8/8 horas por 7 dias (se
envolvimento sistémico), analgesia e clorexidina como agente substitutivo do controle de
placa. Além disso, interevencdo supra gengival se faz necessario na primeira fase de
tratamento. Seguida da fase aguda, controle do biofilme subgengival também deve ser

realizado, se necessarios.
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6 PERICORONARITE

Infeccdo pericoronal do dente pode ocorre a qualquer idade e é associada com a
erupcdo de dentes deciduos ou permanentes. Porém, pericoronarite € mais comumente
associada com a erupcdo de terceiros molares mandibulares. Geralmente afeta individuos
entre 16-30 anos, mas pode ocorrer depois (NIESSEN, 1996). De acordo com Sencimen
(2014), a pericoronarite é um termo usado para descrever a inflamacéo circundante a coroa de
um dente, geralmente um terceiro molar semi-erupcionado e se refere a infeccdo mista

polimicrobial de patologia periodontal.

6.1 ETIOLOGIA

A posicao dos terceiros molares semierupcionados na mandibula e sua anatomia com
fissuras profundas oclusais, favorecem o acumulo de biofilme e restos alimentares ao redor do
dente (SHAHID, 2014).

6.2 SINAIS E SINTOMAS

Com base na severidade dessas caracteristicas, a pericoronarite é classificada em
aguda, sub-aguda e cronica (ALI, 2014).

Niessen (1996) refere que os sintomas de pericoronarite variam mas podem incluir
adenite, trismo, dor na regido do terceiro molar, inchaco e febre. Trismos na presenca de dor
de garganta aponta, para o envolvimento de musculos da mastigacdo e sugerem infeccdo de
origem dental. A severidade da pericoronarite varia, e muitos paciente ficam sem sintomas se
a infecdo for cronica de de pouca expressdo. Se ndo tratada, pericoronarite pode se estender

para espacos peritonsilares e espacos laterais da faringe.

6.3 MICROBIOLOGIA

E sugerida por Sencimen (2014), que a microbiota predominantemente responsavel
pela pericoronarite € principalmente anaerébia e contem Campylobacter gracilis,
Capnocytophaga species, Fusobacterium species, Micromonas (Peptostreptococcus) micros,
Prevotella intermedia, Prevotella nigrescens, Selenomonas noxia e Veillonella.
Estreptococos, estafilococos, actinomicetas e enterobactérias assim como protozoarios e

fungos também foram encontrados.
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Ali (2014) refere que as erupgdes dos terceiros molares tém sido ligada
tradicionalmente com a presenca de problemas inflamatorios, devido aos diferentes tipos de
flora microbiana, como spirochaetes, prevotella, veillonella, bacteroides e capnocytophaga
na bolsa durante a erupcao de terceiros molares.

De acordo com Niessen (1996) os patdgenos associados com pericoronarite sao

anaerobios gram-negativos que normalmente habitam os tecidos periodontais.

6.4 TRATAMENTO

O tratamento inicial da pericoronarite consta de debridamento do biofilme e remogéo
de agentes estranhos encontrados sob o capuz que envolve a coroa do dente. E frequente a
necessidade de anestesia do local para um correto tratamento. Além disso, faz-se necessario
irrigacdo abundante do interior do capuz com antisséptico ou soro fisiologico. Tratamento
medicamentoso com antibidtico também esta associado a condic¢do sistémica. Em caso de
envolvimento, o uso de penicilina se faz necessario. Analgesia ou 0 uso de anti-inflamatério
em casos de envolvimento muscular podem ser necessarios para o controle da sintomatologia
dolorosa. Uso de antisseptico substitutivo também é recomendado nesses casos. Segundo Ali
(2014), se o tratamento apropriado ndo for iniciado, uma pericoronarite pode progredir para
celulites, osteomielite, ou infeccdo dos espacos faciais.

Apos controle da fase aguda, € importante a avalicdo do local e acompanhamento
clinico/radiogréafico. Cirurgia gengival ou até mesmo a extracao do dente podem ser cogitados

para evitar a recidiva do problema.
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7 CONSIDERACOES FINAIS

O conhecimento dessas patologias é de suma importancia para o cirurgido dentista,
visto que o numero de casos de urgéncias odontoldgicas relacionadas a doengas periodontais €
expressivo, e suas consequéncias podem ser desagradaveis para os pacientes.

Essas doencas possuem caracteristicas clinicas diferenciadas e abordagens terapéuticas
particulares.

O abscesso periodontal € um processo infeccioso muito frequente nas urgéncias
odontoldgicas, tem uma acdo destruidora muito rapida dos tecidos periodontais, interferindo
no prognostico do(s) dente(s) envolvidos.

Doencas periodontais necrotizantes, como Guna e Puna, S0 causados por certas
bactérias encontradas no biofilme dental. Essas bactérias sdo essenciais para a instalacdo da
doenca; porém, fatores predisponentes afetam o hospedeiro € 0s microorganismos tem um
efeito na patogénese das doengas, como deficiéncias de imunidade, estresse, entre outros.

Pericoronarite apresenta grande expressividade e importancia estando relacionada
diretamente com a tomada de condutas frente a presenca de terceiros molares (principalmente
localizados em mandibula).

Além dos assuntos tratados no texto, algumas outras patologias como abscesso
gengival, lesbes perio-endodonticas também sdo incluidas como processos agudos do
periodonto. A gengivoestomatite herpética aguda ndo foi abordada nessa revisao, pois se esta
considerando os processos agudos do periodonto causados exclusivamente por infeccédo
bacteriana.

Vale ressaltar que apos ter sido realizado o tratamento da manifestacdo aguda da
maioria dos processos agudos, deve se realizar o planejamento do tratamento para a reducéao
de danos produzido pela fase aguda e também do tratamento convencional das doencas

periodontais.
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