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RESUMO

Estudos que avaliam a prevaléncia de lesdes bucais mostram que de 5,2% a 15,0%
dos espécimes de bidpsias de lesdes bucais enviados para exame histopatologico
sao de criancas e adolescentes. No entanto, no Brasil ha poucas pesquisas sobre a
distribuicdo das lesdes nessa faixa etéria. O objetivo desse estudo foi descrever a
distribuicdo das lesdes bucais e do complexo maxilomandibular, com base no
diagndstico clinico e(ou) histopatolégico, em criancas e adolescentes com idade
entre 0 e 18 anos, atendidos na Disciplina de Diagndstico Bucal da Universidade
Federal do Parana (UFPR). O desenho do estudo foi retrospectivo, transversal e
descritivo. A partir da avaliagdo dos prontuarios, as lesdes foram classificadas em 12
categorias: lesbes das glandulas salivares, lesdes dentais, lesdes de gengiva e
periodonto, cistos odontogénicos, tumores odontogénicos, cistos ndo odontogénicos,
lesbes Osseas, lesbes da mucosa bucal, lesbes do tecido conjuntivo, neoplasias
malignas, tecidos normais e outras lesdes. Variaveis como idade, género, etnia,
origem do encaminhamento, diagnéstico e localizagdo também foram verificadas.
Nos 669 prontuérios avaliados, foram encontradas 701 lesdes, sendo que o maior
nuamero de patologias foi observado entre os 10 e 15 anos de idade. O diagndstico
das lesbes em 55% foi clinico e 45%, histolégico. Em relacdo a etnia, 76,1% dos
pacientes eram brancos, 12,1% pardos e 9,1% negros; e quanto ao género, 51,9%
eram femininos e 48,1% eram masculino. As lesdes predominaram no labio inferior,
seguido da gengiva e maxila. O Servico Publico de Curitiba e o da Regiao
Metropolitana foram responsaveis pela maioria dos pacientes encaminhados a
Disciplina de Diagnéstico Bucal. A mucocele foi a lesdo mais comum, pertencendo a
categoria das lesdes das glandulas salivares. Outras lesdes observadas com maior
frequéncia foram: a hiperplasia fibroepitelial, o papiloma, a ranula, as lesdes por
trauma e o cisto dentigero. Dentro das limitagdes do presente estudo, observou-se a
falta de uniformidade nos critérios para os estudos epidemiol6gicos em criangas e
adolescentes. Portanto, novos estudos com protocolos definidos se fazem
necessarios para um melhor levantamento epidemiolégico.

Palavras-chave: Crianga. Adolescente. Epidemiologia. Patologia bucal. Estomatologia.
Mucosa oral.



ABSTRACT

Studies assessing the prevalence of oral lesions show that 5.2% to 12.8% of biopsy
specimens sent for histopathological examination are from children and adolescents.
In Brazil, there are few studies analyzing the distribution of oral lesions in that
population. Therefore, the aim of this study was to evaluate the distribution of oral
and maxillomandibular lesions of children and adolescents between 0 and 18 years
old, admitted to the Department of Oral Diagnosis at the Federal University of Parana
(UFPR) based on clinical and/or histopathological diagnosis. A study based on the
review of the 669 charts was done. The lesions were classified in 12 categories: a)
salivary glands disease, b) dental pathology, c) gengival and periodontal pathology,
d) odontogenic cysts, e) odontogenic tumours, f) non odontogenic cysts, g) bone
pathology, h) mucosal pathology, i) connective tissue pathology, j) malignant
tumours, k) normal tissue and I) other pathology. Variables including age, gender,
ethnicity, referal source, diagnosis and lesion location were also evaluated. Upon
analysis of the 669 charts, 701 lesions were identified. The majority of lesions
identified were observed in 7-15 years old pacients. Fifty-five percent of the lesions
were diagnosed clinically and forty-five percent were diagnosed histologically.
Regarding ethnicity, 76.1% were white, 12.1% were black and 9.1% were brown.
When gender was evaluated, 51.9% of the pacients were female and 48.1% were
male. Lesions predominated in the lower lip, followed by the gingiva and the jaw. The
mucocele was the most common lesion, belonging to the category of salivary gland
lesions. Other frequently observed lesions incluided fibroepithelial hyperplasia,
papilloma, the ranula, injuries due to trauma and dentigerous cyst. Most patients
were referred by the public health service of the greater Curitiba and metropolitan
area. Within the limitations of this study there was a lack of uniformity in the criteria
utilized for epidemiological studies in children and adolescents. Therefore, further
studies with pre-defined protocols are needed for better epidemiological research.

Keywords: Child. Adolescent. Epidemiology. Oral Pathology. Oral Medicine. Oral
Mucosa.



FIGURA 1 -

QUADRO 1 -

GRAFICO 1 -

LISTA DE ILUSTRACOES

FLUXOGRAMA DA OBTENGAO DOS PRONTUARIOS DO
ESTUDO...cc ittt ettt et sn e s 46

DESCRIGAO DAS VARIAVEIS POR CATEGORIAS..........ccccooeveirerririnnes 47

PERCENTAGEM DAS LESOES BUCAIS POR GRUPOS .........cc.c.cou...... 55



TABELA 1 -

TABELA 2 -

TABELA 3 -

TABELA 4 -

TABELA 5 —

TABELA 6 -

TABELA 7 -

TABELA 8 -

TABELA 9 -

TABELA 10 -

TABELA 11 -

TABELA 12 -

TABELA 13 -

TABELA 14 -

LISTA DE TABELAS

MEDIA, MEDIANA, MODA, VALOR MINIMO, VALOR
MAXIMO, DESVIO PADRAO DE IDADE DOS PACIENTES.....
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DA FAIXA ETARIA,
GENERO, ETNIA, ENCAMINHAMENTO E NUMERO DE
LESOES DOS PACIENTES ATENDIDOS NA DISCIPLINA DE
DIAGNOSTICO BUCAL DA UFPR......ooueeieeeeeeeeeeereeeeerenns
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES
BUCAIS QUANTO A LOCALIZAGAO........coeeeeeeeeeeeeeeennnn
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES
BUCAIS EM CRIANCAS E ADOLESCENTES........ccccoveveirennne.
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES DAS
GLANDULAS SALIVARES........ouiviieieeeeeeeeeeeeeeeeee s
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES DA
MUCOSA BUCAL ..o,
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES
DENTAIS ..ot en s
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES DA
GENGIVA E PERIODONTO.......cooveeeeeeeeeeeeeeeeeeeeee s
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DOS CISTOS
ODONTOGENICOS ...t
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DOS TUMORES
ODONTOGENICOS ...t
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DOS CISTOS NAO
ODONTOGENICOS ..ot
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES
OSSEAS ...t
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES DO
TECIDO CONJUNTIVO.....covieceeeeeeeeeeeeee e
FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DE OUTRAS
LESOES ...ttt nn e en s

49

50

51

52

56

57

57

58

58

59

59

59

60



CEP/SD
CID
DECH
DTM
GUN
HPV
HVS-1
IBGE
ISSVA
N
OMS
SPSS
T™MO
UFPR
USA
WHO

LISTA DE SIGLAS

- Comité de Etica em Pesquisa/Setor de Salde.
- Cddigo Internacional das Doencas.

- Doencga do enxerto-contra-hospedeiro

- Disfung¢ao temporomandibular

- Gengivite ulcerativa aguda

- Papilomavirus humano

- Virus herpes simples — tipo 1

- Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica

- Sociedade Internacional para Estudos de Anomalias Vasculares
- Nomero

- Organizacao Mundial da Saude

- Statistical Package for the Social Sciences

- Transplante de medula 6ssea

- Universidade Federal do Parana.

- United States of America

- Word Health Organization



1 INTRODUCAO.........................

SUMARIO

2 OBUETIVOS ...ttt ettt e e

21 GERAL.....oooeoeeeeeeeeeeeeere,
2.2 ESPECIFICOS.....ocveeevnn..
3 REVISAO DA LITERATURA...

3.1 Agenesia, hiperdontia-mesiodente, dens in dente, dentes inclusos ou

IMpactados ..........cccccveviieeeeeeneenn.

3.2 Amelogénese IMPErfeita .........oooicuiririiiiiee e

3.3 Fibromatose gengival...........

3.4 Granuloma piogénico ..........

3.5 Lesao periférica de células gigantes .........oocoeeiriiiiiiiie e

3.6 Fibroma ossificante periferiCo...........covriiiiiiiiiiiie e

3.7 Disfungao da articulagdo temporomandibular............ccccceeieiiiiiiiiiiiiinnnnnn.

3.8 Cisto dentigero .........cc.........
3.9 Cisto de erupgao ................

3.10 CisSto Paradental .....coen oot
3.11 CiSto 0SSEO trAUMALICO ....eeeeieee et e e e ee e e e e e enaees

3.12 Lesao central de células gigantes ..........cooeriiiiiiei e

3.13 Displasia fibrosa éssea .......

3.14 OSteoMICIItE A GAITE ..ottt e e e

1T K5 © o [o] 01 (o] 1 o - NN

I NSl N0 L= (o] o] F= 15 (o] 1 o = TR

3.17 Tumor odontogénico CEratoCiStO ....uuuuiiireeeeeeeeccceeee e

3.18 Fibroma de irritacdo (traumatico), hiperplasia fibroepitelial e fiboroma de

CEIUIAS QIGANTES ..eeiiiiiieeee et e e e s e e e e e e e nnaee

3.19 Papiloma € Verruga VUIGAr ............eeeiiiiiiiiiiaeeee e

3.20 Hemangioma e linfangioma

3.21 MUCOCEIE € TANUIA ... ettt e e e e e e e e eeneeeenn

3.22 Parotidite ePIidemICA .......cooiiciriiiiiiiiie e

3.23 Parotidite cronica recorrente

10

12
14
14
14
15

17
19
19
20
21
22
23
23
24
25
26
26
27
28
29
30
31

32
33
34
35
36
37



B.24 SHAlOIBIASE ...eeeee et

3.25 Ulce

ra aftoSa reCOMMENTE ......ooiviiii e

3.26 Glossite migratoria benigna ...

3.27 Gengivoestomatite herpética aguda (pirmaria) e herpes recorrente .......

3.28 Genvite ulcerativa NECIOSANTE ... .eee e

3. 29 LeS0ES raAUMALICAS oeneee ittt et e e e e e eaeenn
4 MATERIAL E METODOS ...oooooioeeeeeeeeeeeeeeeee e e

4.1 Caracterizacao dO €StUAOD ......oooeieiiiiiiiieee e

4.2 Procedimentos €iCOS € 1€QalS ........uuuiiiiiiiiiiiii e

4.3 CriterioS A INCIUSAD ..uneeeeeeeee e e e e e e e eee e e

4.4 CriterioS A8 EXCIUSAO . ..ceeeeeee e e e e eee e

4.5 Popu

£ T o PP PPPPEPP

S SR @701 1=1 = 1o (=X o F- Lo [0 1S PSERRRS
4.7 Banco de dados e analise estatistiCa ...........cccceeeiiiieiieiiii e
5 RESULTADOS ...ttt sttt e re e
B DISCUSSAD ......ooiiiiiiiiieiei ettt

CONCLU

S A ot

REFERENCIAS .. oo

ANEXOS

11

38
39
40
41
42
43
45
45
45

45
45

46
47
48
49
61
77
78
89



12

1 INTRODUCAO

As criangas e os adolescentes no Brasil constituem aproximadamente 30% da
populacao total do pais (IBGE, 2009), sendo por esse motivo uma populacao
representativa dentro das politicas do governo nas areas sociais, educacionais e de
saude.

A saude bucal de criancas e adolescentes tem um papel importante dentro da
saude geral, pois problemas nutricionais, fonéticos, de comunicacao interpessoal e
estéticos podem ser decorrentes de alteracoes, limitacbes e doencas bucais. Por
esses motivos, acdes de promocao de saude, prevencao e diagnostico de doencas
bucais devem ser realizadas desde o nascimento, para garantir a manutencao da

saude bucal durante toda a vida.

Estudos sobre saude bucal de criangas e adolescentes relatam lesdes
relacionadas com a doenga carie, problemas com oclusdo dentaria, periodontia,
principalmente as gengivites e trauma dental, sendo dada pouca atencdo as
alteracdes de carater “osteomucoso” da boca (MENENDES, O. R., 2002; JONES A.
V.; FRANKLIN, C. D., 2006; FURNALETTO, D. L. C.; CRIGHTON, A.; TOPPING, G.
V. A., 2006; JIMENEZ, C. et al., 2008).

Por outro lado, estudos epidemioldgicos realizados nos ultimos anos mostram
uma variacao de 5,8% a 24,4% no resultado da prevaléncia de les6es bucais em
criangcas e adolescentes, nas diferentes regides do mundo (SKINNER, R. L. et al,,
1986; LAWQYIN, J. O., 2000; SKALAVOUNOU-ANDRIKOPOULOU, L. et al, 2005;
JONES, A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006; LIMA, G. S. et al., 2008; WANG, Y. L. et al.,
2009).

A epidemiologia das doencas de carater osteomucoso da boca em criangas e
adolescentes ndo tem recebido a atencdo necessaria para o planejamento dos
servigos de saude bucal. Trabalhos citados na literatura mencionam a necessidade e
a importancia de estabelecer estudos epidemiolégicos relacionados com a incidéncia
e prevaléncia das lesbes na boca nessa faixa etaria. No Brasil, existem seis
trabalhos focalizando esses aspectos (CAVALCANTE, A. S. R. et al., 1999; MAIA, D.
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M. et al., 2000; SOUSA, F. B. et al., 2002; BESSA, C. F. N. et al., 2004; SANTOS, P.
J. B. dos et al.,, 2004; LIMA, G. S. et al., 2008).

Existem poucos estudos na literatura sobre lesées da mucosa bucal e tecido
0sseo do complexo maxilomandibular em criangas e adolescentes, que englobem no

mesmo estudo o diagndstico clinico e o diagnostico histopatologico.
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2 OBJETIVOS
2.1 Geral

Analisar a frequéncia das lesdes dos tecidos moles e 6sseos do complexo
maxilomandibular de criangas e adolescentes atendidos na Disciplina de Diagnostico
Bucal do Curso de Odontologia da UFPR, no periodo de junho de 1994 a junho de
2009.

2.2 Especificos

e |dentificar as les6es que acomentem com maior frequéncia os tecidos moles e

0sseos do complexo maxilomandibular.

e Determinar a frequéncia das lesées encontradas por idade e localizacao.

e Identificar o género, a etnia e a origem do encaminhamento dos pacientes.
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3. REVISAO DA LITERATURA

Na literatura encontra-se de modo geral, séries de casos sobre lesdes bucais
e maxilomandibulares em criangas e adolescentes; porém, esses estudos estdo
centralizados nos aspectos histoldégicos das lesdes biopsiadas (JONES, A. V.
FRANKLIN, C. D., 2006), o que nem sempre reflete a verdadeira prevaléncia de
todas as lesbes, porque muitas dessas sdo de diagnostico eminentemente clinico
(KLEINMAN, D. V.; SWANGO, P. A.; PINDBORG, J. J., 1994; BESSA, C. F. N. et al.,
2004; SHULMAN, J. D., 2005). Ademais, existem trabalhos que citam apenas quais
lesbes sao encontradas em determinada faixa etaria (GARCIA-POLA, M. J;
GARCIA. J. M.; GONZALEZ, M., 2002).

Os estudos epidemioldgicos de Kleinman, Swango e Pindborg (1994) e
Shulman (2005) sao os unicos que se baseiam na amostra de probabilidade de
populacdo com amplitude nacional. Esses autores realizaram apenas exames
clinicos para o diagnéstico das lesdes, porém, algumas lesdes encontradas como os
nevos e os fibromas necessitam de exame histopatolégico para um diagnostico
definitivo.

No Brasil ha poucos estudos sobre a epidemiologia das lesdes em criangas e
adolescentes. Os estudos de Bessa et al. (2004) e de Santos et al. (2004) foram
realizados exclusivamente a partir de diagnéstico clinico. Estudos de Maia et al.
(2000), de Sousa et al. (2002) e de Lima et al. (2008) se basearam nos resultados
dos exames histopatoldgicos das lesdes. Finalmente, o estudo de Cavalcante et al.
(1999) apresentaram o0s resultados a partir do diagndéstico clinico e(ou)

histopatolégico.

A falta de uniformidade na faixa etaria, na classificagdo das doengas nos
subgrupos e a auséncia de um protocolo padrao nos critérios de elaboracdo dos
estudos refletem na prevaléncia de cada lesdo, causando erros durante a
interpretacao dos resultados e dificultando a comparagao entre os diferentes estudos
encontrados na literatura (SHULMAN, J. D., 2005; RIOBOO-CRESPO, M. R. R;
PIANELLS-del POZO; RIOBOO-GARCIA, 2005; JONES, A. V.; FRANKLIN, C. D.,
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2006; FURNALETTO, D. L. C.; CRIGHTON, A.; TOPPING, G. V. A., 2006; JIMENEZ,
C. et al., 2008).

Por exemplo, enquanto Garcia-Pola, Garcia e Gonzales (2002) trabalharam
com criangas de 6 anos, Maia et al. (2000) e Bessa et al. (2004) realizaram seus
estudos na faixa de 0 aos 12 anos. Cavalcante et al. (1999), Sousa et al. (2002),
Lima et al. (2008) e Wang Y. L. et al. (2009) pesquisaram criancas e adolescentes
entre 0 e 14 anos, enquanto Jones e Franklin (2006), Dhanuthai, Bnarai e
Limpanaputtajak (2007) e Shah, Le e Carpenter (2009) fixaram a idade entre 0 e 16
anos. A idade dos sujeitos das pesquisas de Kleinman, Swango e Pindborg (1994) e
Shulnman (2005) variou entre 5 e 17 anos e 2 e 17 anos respectivamente. Os
participantes do estudo de Sklavounou-Andrikipoulou et al. (2005) tinham a idade
entre 0 e 18 anos e os de Das e Das (1993), entre 0 e 20 anos de idade. Também
Ord (2002), na discussao de seu estudo sobre ameloblastoma em criangas descreve
a impossibilidade de estimar a verdadeira prevaléncia da doencga, pela diversidade
encontrada entre os autores, na faixa etaria dos pacientes.

As caracteristicas raciais, ambientais e o0s costumes de alguns paises
também exercem grande influéncia na prevaléncia de determinadas lesdes. Santos
et al. (2004), em um estudo numa comunidade indigena da Amazbnia — Brasil,
identificaram alta prevaléncia da hiperplasia epitelial focal, comum entre os indios.
Kleinman, Swango e Pindborg (1994) constataram a presenca de lesdes causadas
pelo uso de tabaco nao fumado, habito comum entre os jovens americanos. Arendorf
e Ross (1996), em um estudo realizado entre criangas negras da pré-escola da
Africa do Sul, e Parlak et al. (2006), examinando adolescentes na Turquia,
observaram a queilite angular como a lesdo mais recorrente, provavelmente causada
pelas deficiéncias nutricionais daquelas populagdes. Lawoyin (2000) encontrou uma
alta prevaléncia de Linfoma de Burkitt, em paciente com idade entre 1 € 16 anos, em
estudo realizado na Africa do Sul.

Algumas varia¢des de normalidade s&o consideradas como lesdes por alguns
autores. Garcia-Pola, Garcia e Gonzalez (2002) citam a lingua saburrosa como a
lesdo mais comum em seu estudo. Por outra parte, Parlak et al. (2006), incluem a
linha alba, lingua fissurada e granulos de fordyce como lesées em sua pesquisa.
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Devido a falta de uniformidade na metodologia dos estudos epidemiolégicos
das lesdes da mucosa bucal e tecido 6sseo do complexo maxilomandibular de
criangas e adolescentes, verificou-se ampla variedade na prevaléncia de algumas
lesbes como ulceracdo aftosa recorrente (KLEINMAN, D. V.; SWANGO, P. A;
PINDBORG, J. J.,1994), o mordiscamento do Idbio e mucosa jugal (SHULMAN, J.
D., 2005; BESSA, C. F. N. et al., 2004), o mucocele (CAVALCANTE, A S. R, et al,,
1999; LIMA, L. S. et al., 2008; JONES A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006), o cisto
folicular ( MAIA, D. M. et al., 2000), o cisto dentigero (SOUSA, F. B. et al., 2002) € o
cisto radicular (KESZLER, A.; GUGLIELMONTTI, M. B.; DOMINGUEZ, F. U., 1990).

3.1 Agenesia, Hiperdontia-Mesiodente, Dens in dente, Dentes inclusos ou
impactados

As patologias dentarias compreendem um amplo capitulo de altera¢des, onde
fatores ambientais, de desenvolvimento, hereditarios e idiopaticos, contribuem para
as suas etiologias. A agenesia também denominada de hipodontia se caracteriza
pela ndo formagéo do dente. A lamina dentéria antes da formacao do dente pode
sofrer alteracdes por trauma, infeccao, irradiacao ou outros disturbios, levando a nao
formacao do dente (NEVILLE, B. W. et al.. 2009). Quando a agenesia atinge varios
dentes pode estar associada a fatores hereditarios, tendo sido descrito na literatura

a associacao entre a agenesia e a displasia ectodérmica (SCLAR, et al., 2009).

A formacao de um numero maior de dentes é chamada de hiperdontia ou
dentes extranumerarios, oriunda da proliferacdo continuada da lamina dentaria. Sao
mais freqUentes na denticdo permanente da maxila e aproximadamente 76% a 86%
dos casos envolvem apenas um dente, 12% a 23% sao de dois dentes e em menos
de 1% encontramos trés ou mais dentes extranumerarios. A hiperdontia também
pode estar associada a fatores hereditdrios como a displasia cleidocraniana
(NEVILE, B. W. et al., 2009).

Quando o dente extranumerario esta situado entre os incisivos superiores €
denominado de mesiodente. E o dente extranumerario mais comum, com maior

frequéncia em homens, localizado preferencialmente por palatino dos incisivos
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superiores e detectados entre a 12 e 22 década de vida. (HANSEN, L.; KJAER, I.,
2004; HYUN, H. K. et al., 2009).

O dens in dente, também denominado de dente invaginado, representa uma
malformacéo de desenvolvimento do esmalte que se caracteriza pela invaginagcéao do
esmalte e dentina para dentro do dente. Geralmente sdo diagnosticados através do
exame radiografico, podendo clinicamente apresentar alteracdo na morfologia da
coroa, ocorre com maior freqiiéncia na maxila e nos incisivos laterais. (HULSMANN,
M., 1997).

Oehlers (1957) relata o dens in dente se apresentando em trés formas: No
tipo | a invaginagao atinge apenas a coroa. No tipo Il a invaginacao se estende apos
a juncdo esmalte-cemento podendo ou nao ocorrer comunicagdo com a polpa
dentaria e no tipo Il a invaginacao se prolonga pela raiz, perfurando a regiao apical

ou lateral do dente sem haver comprometimento com a polpa.

Dentes inclusos ou impactados s&o achados freqlentes principalmente nos
terceiros molares inferiores e caninos superiores. Geralmente ocorrem em
consequéncia de uma barreira fisica como apinhamento e dentes extranumerarios,
pela trajetéria anormal de erupgédo ou anquilose de um dente deciduo. (REGEZI, J.
A. et al., 2003)

Hou et al. (2010) reportando-se a estudos anteriores mostraram uma variacao
na frequéncia de dentes impactados, variando de 5,6% a 18,8% na populacao
chinesa. Esses mesmos autores pesquisando as causas locais para a retencao dos
dentes, com excecao dos terceiros molares, no povo Chinés, encontraram uma
frequéncia de 6,15%. Dentes impactados foram mais comuns em mulheres,
predominando na maxila na relagédo de 1,9:1 e os caninos superiores foram os mais

freqlientes, seguidos pelos segundos pré molares inferiores e incisivos superiores.

A falta de espago interdental, permanéncia prolongada do dente deciduo,
perda precoce do dente deciduo, dente extranumerdrio, presenca de lesdo e o
trauma sobre os dentes deciduos representaram respectivamente, as principais
causas para a retencao dos dentes. (REGEZI, J. A. et al., 2003)
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3.2 Amelogénese Imperfeita

Os ameloblastos sao sensiveis a estimulos que podem levar a alteragéo de
desenvolvimento na estrutura do esmalte de um dente. Quando essa anomalia é de
carater hereditario primario sem associagcao com doenca sistémica é denominada de
amelogénese imperfeita. (REGEZI, J. A. et al., 2003).

As caracteristicas clinicas da amelogénese imperfeita sao variadas,
relacionadas a problemas estéticos, sensibilidade dentinaria e perda de dimensao
vertical. Em alguns casos podemos encontrar alta prevaléncia de carie, mordida
aberta anterior, erupcao retardada e impactacao dentaria. (NEVILLE, B. W. et al.,
2009; MARKOVIK, D.; PETROVK, B.; PERIK, T., 2010).

De maneira geral, a amelogénese imperfeita se apresenta na forma
hipoplésica ou hipocalcificada. Clinicamente, os dentes se apresentam com auséncia
de esmalte ou o0 mesmo € mole e fridvel. A coloragdo varia do branco-opaco,
amarelo ao marron. Pela deficiéncia de esmalte as coroas dos dentes possuem
contornos iregulares prejudicando os pontos de contatos interproximais. (REGEZI, J.
A. et al., 2003).

3.3 Fibromatose Gengival

Também denominada de hiperplasia gengival se caracteriza por um aumento
do volume da gengiva em consequéncia da deposicao de coladgeno com o aumento
do numero de fibroblastos. Acomete apenas a papila interdental ou pode se
apresentar de forma generalizada podendo inclusive recobrir as coroas dos dentes.
Existem varios fatores desencadeantes como a inflamacao, leucemia, medicamentos
e hereditariedade (ESMEILE, T.; LOZADA-NUR, F.; EPSTEIN, J., 2005).

Tommasi (2002) classifica os crescimentos gengivais em quatro tipos:
fibromatose gengival irritativa, fibromatose gengival hereditaria, fiboromatose gengival

anatdémica e fiboromatose gengival medicamentosa.



20

A fibromatose gengival irritativa ocorre em consequéncia da resposta ao
processo inflamatério associado a fatores locais, como tértaro, restauracao
defeituosa, biofilme, aparelho ortodéntico. Clinicamente se apresenta com a gengiva
edemaciada, de consisténcia flacida, avermelhada, lisa, brilhante e com
sangramento ao minimo toque. (PIAZZETTA, C. M.; TOMMASI, A. F., 2002).

A fibromatose gengival medicamentosa € a mais comum, induzida por drogas
sistémicas como a fenitoina, utilizada no controle da convulsao, a ciclosporina usada
como um imunossupressor, a nifedipina e outros bloqueadores de calcio utilizados
no tratamento da angina, arritmia e anti-hipertensivo. A fibromatose gengival
hereditaria é considerada uma doenca autossémica dominante, rara em crianca,
sem predilecdo por género e que se caracteriza por um crescimento de consisténcia
firme, coloragdo normal, sem sintomatologia dolorosa e sem sangramento. Esse
espessamento da gengiva aumenta a retencdo dos dentes deciduos, retarda a
erupcao dos dentes permanentes, causa diastema e maloclusdo, aumenta o
acumulo do biofilme favorecendo o desenvolvimento da doencga periodontal e mau
héalito. (COLETTA, R. D.; GRANER, E., 2006)

3.4 Granuloma piogénico

O granuloma piogénico € um crescimento tecidual ndo neoplasico, resultado
da proliferacdo de um tecido vascular, como resposta a uma irritacdo ou trauma

cronico.

Embora o termo granuloma piogénico seja o mais utilizado na literatura, é
errdbneo, pois nao existe a formagcao de pus e nao representa histologicamente um
granuloma. (NEVILLE, B. W. et al., 2009). Por esse motivo alguns autores sugerem
denomina-lo hemangioma capilar lobular (AKYOL, M. U; YALCINER, E. G.; DOLAN,
A. L., 2001; PINTO, A., 2005).

Originalmente a etiologia do granuloma piogénico foi relacionada com a
presenca de microorganismos (GORDON-NUNEZ, M. A. et al, 2010), porém,
atualmente acredita-se que nado esteja vinculada a infeccdo pois, através da
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imunoistoquimica, fatores angiogénicos foram encontrados no seu desenvolvimento
(AVELAR, R. L et al., 2008).

O granuloma piogénico representa de 1,9% a 11,4% dos espécimes de lesdes
da mucosa bucal e apesar de ser encontrado em qualquer idade, € comum em
criangas e adolescentes (MAIA, D. M. et al.,, 2000; SOUSA, F. B. et al, 2002;
FORTES, T. M. V, et al., 2002; DHANUTHAI, K.; BANRAI, M.; LIMPANAPUTTAJAK,
S. A., 2007; AVELAR, R. L et al., 2008; GORDON-NUNEZ, M. A. et al., 2010).

O granuloma piogénico € encontrado com maior frequéncia entre os pacientes
brancos (FORTES, T. M. V, et al., 2002; GORDON-NUNEZ, M. A., et al., 2010) e
ocorre com maior predominancia no género feminino, acreditando-se que fatores
hormonais possam estar relacionados no seu desenvolvimento. (SARAVANA, G. H.
L., 2009)

Clinicamente se caracteriza por um crescimento exofitico, pedunculado
podendo ser séssil. A mucosa de revestimento, que geralmente se apresenta
ulcerada, possui coloragdo avermelhada ou arroxeada com sangramento ao toque
devido a intensa vascularizacdo, porém, a lesdo mais antiga pode apresentar
coloragdo résea. A consisténcia no inicio é flacida se tornando fibrosa com a passar
do tempo e o tamanho varia de milimetros a varios centimetros (AVELAR, R. L et al.,
2008; NEVILLE, B. W. et al., 2009).

Aproximadamente 75% dos granulomas piogénicos estdo localizados em
gengiva e vinculados a um processo inflamatério como conseqiéncia da ma higiene
(GORDON-NUNEZ, M. A. et al., 2010). Quando encontrado em l4bio, lingua e
mucosa jugal a etiologia esta relacionada ao trauma crénico (NEVILLE, B. W. et al.,
2009; AVELAR, R. L. et al., 2008).

3.5 Lesao periférica de células gigantes
A lesdo periférica de células gigantes também denominada granuloma

periférico de célula gigantes, representa um crescimento tecidual ndo neoplasico

incomum, que ocorre em gengiva e rebordo alveolar de edéntulos. A sua origem €
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do ligamento periodontal ou periésteo, como uma resposta hiperplasica, do tecido
conjuntivo a um trauma ou irritagdo na gengiva como extragdo de dente, restauragéao
irregular, tartaro, impactacdo de alimento. O diagnoéstico diferenccial entre a lesao
periférica de células gigantes dos outros crescimentos teciduais ndo neoplasicos € a
presenca das células gigantes multinucleadas no exame histologico, cuja origem
ainda é desconhecida (ESMEILI, T., LOZADA-NUR, F., ESPTEIN, J., 2005;
SHADMAN, N. et al., 2009).

A literatura relata uma variacao de 1,7% a 6,0% (CAVALCANTE, A S. R, et
al.,, 1999; MAIA, D. M. et al., 2000; SOUSA, F. B. et al., 2002; LIMA, L. S. et al,,
2008). Ocorre com maior freqiiéncia em adultos, podendo ser encontrado em
criangas e adolescentes, com predominancia para o sexo feminino e a maioria tem
menos de 2 cm, porém podem atingir tamanhos maiores. Clinicamente se apresenta
como um noédulo, séssil ou pedunculado, de coloracdo vermelha arroxeada, de
crescimento lento e limitado, superficie lisa ou lobulada podendo estar ulcerada pelo
trauma secundario e consistente a palpacao. (FORTES, T. M. V. et al., 2002)

3.6 Fibroma ossificante periférico

Caracteriza-se por um crescimento tecidual ndo neoplasico, localizado em
gengiva, de consisténcia fibrosa, séssil ou pedunculado, de coloracdo igual a da
mucosa normal. Clinicamente é semelhante ao fibroma traumatico, divergindo
apenas histologicamente por apresentar osso imaturo ou tecido ostedide nao
mineralizado. (ESMEILI, T., LOZADA-NUR, F., ESPTEIN, J., 2005)

Apesar de ter sua etiologia discutivel acredita-se que se origine do ligamento
periodontal. Ocorre com maior frequéncia em mulheres na proporcdo de 2:1,
localizado preferencialmente na regidao anterior da maxila, sendo mais comum na 22
década de vida. (KUMAR, S. K. S. et al., 2006).

Sousa et al. (2002) encontraram uma frequéncia de 6,5% entre os
crescimentos teciduais ndo neoplasicos, representando 1,4% das lesdes biopsiadas
em pacientes pediatricos. No estudo de Lima et al. (2008), o fiboroma ossificante
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periférico correspondeu a 2,24% das lesbes encontradas em criangas num periodo
de 20 anos.

3.7 Disfuncao da articulagao temporomandibular

A disfuncdo da articulagdo temporomandibular (DTM) é considerada uma
sindrome composta por um conjunto de sinais e sintomas como dor, ruido articular,
alteracdo de fungdo, dor muscular. E um problema complexo, pois envolve todo o
sistema mastigatério, dentes, ossos gnaticos, articulagdes e musculos (NEVILLE, B.
W. et al., 2009).

Koller A. A. et al. (2009), em um trabalho através do levantamento da
literatura mostraram a dificuldade em se estabelecer um estudo epidemiolégico da
DTM em criancas e adolescentes em consequéncia da divergéncia entre os autores,
quanto aos materiais e métodos de exames, calibracdo entre os examinadores, a
utilizagdo dos métodos adotados na avaliagdo da DTM em adultos, entre outros.

Pereira et al. (2009) pesquisando adolescentes encontraram uma correlagao
entre a DTM e alteracbes emocionais com predominancia no género feminino na
proporcao de 3:1. Sénmez et al. (2001), em um estudo com criangas e adolescentes
de 9 a 14 anos, observaram uma predominancia da DTM em criancas com denticéo

mista.
3.8 Cisto dentigero

O cisto dentigero foi o cisto de origem odontogénica mais comum relatado em
alguns estudos (LIMA, G. L. et al., 2008) e se origina com a expansao do foliculo
dentario de um dente ndo irrompido a partir da proliferagdo do érgdo do esmalte ou
epitélio reduzido do esmalte, envolvendo a coroa, onde se fixa na jungao amelo-
cementaria. (BARDEN, J.; KOCH, G.; ULLBRO, C., 2010).

Estudos prévios relatam uma variagédo de 3,5% a 20,5% na fequéncia do cisto
dentigero (CAVALCANTE, A S. R, et al., 1999; MAIA, D. M. et al., 2000; JONES A.
V.; FRANKLIN, C. D., 2006; DHANUTHAI, K.; BANRAI, M.; LIMPANAPUTTAJAK, S.
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A., 2007; LIMA, L. S. et al., 2008). Segundo Neville et al. (2009) este tipo de cisto
representa 20% dos cistos gnaticos. Jones e Franklin (2006), em um estudo
retrospectivo de 30 anos, relataram que o cisto dentigero representou 18,1% dos
cistos odontogénicos.

Quanto a localizagdo, € mais comum na regidao do 3° molar inferior e canino
superior, ocorrendo com maior freqiéncia durante a segunda e terceira década de
vida sendo o sexo masculino mais atingido. (OCHSENIUS, G. et al., 2007). Por outro
lado, Delbem et al. (2006) A presenca de cistos dentigeros na denticao decidua, nao

€ comum, porém foi relatado por Delbem et al.(2006).

Radiograficamente se caracterizam por imagem radiolicida unilocular,
sempre associada a coroa de um dente incluso. Quando pequenos, séo clinicamente
assintomaticos, podendo apresentar expansao da cortical éssea quando atingem
tamanhos significativos. Uma pesquisa com 1662 cistos dentigeros e 824 foliculos
dentarios, mostrou ser dificil, sendo impossivel diferenciar um cisto dentigero
pequeno de um amplo foliculo dentario. (DALAEY. T. D.; WYSOCKKI, G. P., 1995)

3.9 Cisto de erupcao

O cisto de erupcao consiste em uma variavel do cisto dentigero, resultado do
acumulo de liquido no foliculo de um dente em erupcao. (REGEZI, J. A. et al., 2003)
Segundo Neville et al. (2009), ocorre com maior freqiiéncia em criancas menores de
10 anos de idade e as localizacbes mais comuns sdo: incisivos deciduos inferiores,
primeiros molares permanentes e incisivos superiores deciduos. Estudos prévios
mencionam que 0,9% a 2,1% das lesdes bucais encontradas em criangas sao
representadas por este tipo de cisto (MAIA, D. M. et al., 2000; JONES A. V;
FRANKLIN, C. D., 2006; LIMA, L. S. et al., 2008).

Clinicamente se apresenta com um aumento de volume na mucosa gengival
de um dente em erupgao, de consisténcia flacida e coloragéo transliucida. Quando
sofre traumatismo, pela presenca de sangue misturado com o liquido do cisto,
adquire a coloragdo azul arroxeada, recebendo o nome hematoma de erupcéo.
(TOMMASI, A. F., 2002)
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3.10 Cisto Paradental

A denominagdo cisto paradental é usada para designar uma lesao
odontogénica localizada por distal da coroa de um dente semi incluso. Pode ser
assintomatico ou apresentar discretos sinais e sintomas tais como: desconforto, dor
moderada ou supuracao pelo espago periodontal. Radiograficamente se apresenta
como uma imagem radiolicida entre as raizes ou por distal da coroa do dente.
Geralmente esta localizado junto ao 3% molar inferior (SOUSA, S. O. et al., 2004),
podendo também ser encontrado junto ao 2° molar (LIM, A. A e PECH, R. H., 2002)
ou 12 molar (PHILIPSEN, H. P. et al., 2004).

Sua etiologia esta relacionada com o processo inflamatério resultante de uma
pericoronarite crénica. Raramente o saco coronario de dentes semi inclusos sao
enviados para exame histopatoldgico, razao pela, o diagnéstico dessa lesdao nao
seja tao frequente. O diagnéstico definitivo é realizado através do conjunto de dados
clinicos, radiograficos, cirargico e achado histopatoldgico. (KANNO, C. M. et al.,
2006).

Pela dificuldade de relacionar a sua etiologia com processo inflamatério ou
outros fatores de natureza secundaria, esse cisto tem sido considerado como uma
variante do cisto dentigero (REGEZI, J. A. et al., 2003). Ja, Morimoto et al. (2004),
ralataram que é muito dificil, sendo impossivel diferenciar do cisto paradental dos
outros cistos odontogénicos de origem inflamatéria. A sua freqiiéncia varia de 0,4%
a 2,7% entre os cistos odontogénicos (SOUSA, F. B. et al., 2002; JONES A. V.;
FRANKLIN, C. D., 2006).

O termo cisto paradental também tem sido utilizado com o sinénimo do cisto
da bifurcagdo vestibular, que consiste em um cisto odontogénico inflamatério
localizado na bifurcagdo do primeiro molar inferior permanente (NEVILLE, B. W. et
al., 2009).
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3.11 Cisto 6sseo traumatico

Também denominado cisto 6sseo simples, cisto 6sseo hemorragico, cisto
0sseo solitario e cavidade 6ssea idiopatica, representa uma cavidade no interior do
0ss0, sem o revestimento de tecido epitelial, vazia ou contendo pequena quantidade
de liquido. Véarias sao as teorias que tentam explicar a etiologia dessa patologia,
porém, a verdadeira causa ainda permanece desconhecida. A teoria trauma-
hemorragia é a mais difundida entre os autores. Ele pode ser encontrado em
qualquer osso do organismo e nos 0ssos gnaticos predomina na mandibula. Os
homens séo atingidos em aproximadamente 60% das lesdes. Como na maioria dos
casos durante a cirurgia ndo se encontra material suficiente para o exame
histolégico, o diagnostico € elaborado pelas caracteristicas clinicas, radiograficas e
os achados cirurgicos (NEVILLE, B. W. et al., 2009). A sua frequéncia varia entre os
autores de 0,4% a 1,1% entre os cistos ndo odontogénicos (LAWOYIN, J. O., 2000;
JONES A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006; LIMA, L. S. et al., 2008).

Geralmente é assintomatico, descoberto no exame radiografico, apresentando
imagem radioltcida bem delimitada, uni ou multilocular situado preferencialmente no
corpo ou regido anterior da mandibula. Perdigao et al. (2003), observaram que o
cisto 6sseo traumatico ocorreu nos homens com maior frequéncia aos 16 anos e

nas mulheres aos 18 anos.
3.12 Lesao central de células gigantes

Também denominado de granuloma central de células gigantes, ocorre quase
exclusivamente na maxila e mandibula, encontrado predominantemente em criancas
e adultos jovens. Cavalcante (1999), Maia (2000) e Jones (2006) relatam em seus
estudos uma variacao de 0,4% a 2,06% na ocorréncia da lesdo central de células
gigantes. As mulheres sdo acometidas com maior freqtiéncia numa proporcéo de
2:1. E mais comum na regido anterior da mandibula, geralmente assintomatico
podendo causar expansado 6ssea. Pela radiografia apresenta imagem radiollcida,
bem delimitada, uni ou multilocular. (REGEZI, J. A. et al., 2003)
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Para Lange e Akker (2005) apesar da etiologia ainda ndo estar esclarecida,
alteracGes geneéticas parecem estar envolvidas. Também deve ser descartada a
hipoétese de diagnéstico de lesdo Ossea causada pelo hiperparatireoidismo que
possui 0 mesmo quadro histopatoldgico.

A lesdo central de células gigante tem sido relacionada a diversas lesdes
como cisto aneurismatico, fibroma odontogénico, doenca Ossea de Paget,

cherubismo e hiperparatireoidismo. (KAPLAN, I. et al. 2007)

3.13 Displasia Fibrosa 6ssea

A displasia fibrosa faz parte de um grupo de les6es denominadas lesdes fibro-
O0sseas que se caracteriza pela substituicio do osso medular por um tecido
conjuntivo fibroso amorfo entremeado por trabéculas ésseas irregulares. As lesdes
geralmente iniciam entre os 3 e 15 anos de idade. (GODSE, A. S.; SHROTRIYA, S.
P.; VAID, N. S., 2009). Estudos prévios mencionam uma casuistica que varia de
0,27% a 5,2% entre as lesdes encontradas em criangas e adolescentes.
(CAVALCANTE, A S. R, et al, 1999; LAWOYIN, J. O., 2000; JONES A. V,;
FRANKLIN, C. D., 2006)

A exata etiologia ainda ndo é bem conhecida e varios fatores sao atribuidos.
Quando atinge apenas um osso é chamada de displasia fibrosa monostética e
quando envolve mais de um osso se denomina de displasia fibrosa poliostotica. A
monostotica € mais comum ocorrendo em 80% dos casos (NEVILLE, B. W. et al.,
2009)

Clinicamente a displasia fibrosa apresenta um crescimento progressivo, lento,
insidioso, assintomatico. Raramente, pode apresentar um crescimento mais
agressivo acompanhado de dor, obstrugcdo nasal e exoftalmia. Quando atinge a
maxila o aumento de volume se da principalmente na cortical vestibular. A displasia
monostética ndo tem preferéncia por sexo enquanto a poliostética ocorre mais em
mulheres. A displasia ndo possui uma definicdo radiografica e clinica, sendo que
dependendo do estagio de evolugao, as caracteristicas radiograficas variam desde
uma radiotransparéncia até uma imagem radiopaca com aspecto de vidro despolido.
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Apés a puberdade a displasia fibrosa geralmente cessa seu crescimento. (REGEZI,
J. A. et al, 2003).

Os pacientes portadores de displasia fibrosa devem permanecer em
acompanhamento porque, apesar de raro, transformagcao maligna, principalmente da
variedade poliostética tem sido relatada na literatura. (AMARAL, M. B. et al., 2008).

3.14 Osteomielite de Garré

Na literatura encontramos a osteomielite de Garré relatada como sendo
sinbnimo da osteomielite com periostite proliferativa, fazendo parte de um subtipo de
osteomielite crénica, com reacao inflamatéria periostal causando expansao do 0sso
afetado. Neville et al. (2009) discorda dessa afirmativa, porque quando Carl Garre,
em 1893 relatou os padrdes da osteomielite, Roentgen nao tinha ainda descoberto
os raios X.

Para Wood e Goaz (1997), na periostite proliferativa ocorre uma atividade do
peribsteo em pacientes jovens, como consequéncia de uma infecgdo crbnica
envolvendo microorganismos de baixa viruléncia em um organismo de alta

resisténcia.

A periostite proliferativa € encontrada na regido dos pré-molares e molares
inferiores, acometendo principalmente criangas e jovens na faixa etaria média de 13
anos e sem predominancia por sexo. A etiologia geralmente esta associada a carie
ou necrose pulpar, porém pode estar vinculada a erupcao de um dente, infeccao
periodontal, cisto da bifurcacao vestibular entre outras causas. Clinicamente se
apresenta com expansao da cortical 6ssea vestibular, firme a palpacao junto a area
afetada. Pela radiografia observamos laminas 6sseas radiopacas que se posicionam
paralelamente umas as outras conferindo um aspecto radiografico de “casca de
cebola”, aspecto esse muito utilizado para a realizagdo do diagndstico da periostite
proliferativa. (EBIHARA, A.; YOSHIOKA, T.; SUDA, H., 2005; TONG, A. C. K.; NG, I.
O. L.; YEUNG, K. M., 2006; ZAND, V.; LOTFI, M.; VOSOUGHHOSSEINI, 2008)
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Segundo Eversole et al. (1979), quando o quadro clinico, radiografico e a
etiologia sdo evidentes, o diagnostico da osteomielite de Garré é clinico, sendo a
bidpsia indicada apenas para os casos onde houver duvidas com outras patologias

Osseas.

O diagnéstico diferencial da periostite proliferativa devera incluir outras
patologias, com neoformacgao éssea periostal, tais como: hiperostose cortical infantil,
fluorose, avitaminose C, osteoartropatia hipertréfica, sifilis congénita, sarcoma de
Ewing, sarcoma osteogénico. (JACOBSON, A. L. J. et al., 2002)

3.15 Odontoma

Segundo Ferrer et al. (2001) e Amado et al. (2003), os odontomas
representam uma malformagéo das estruturas do esmalte, dentina e cemento com
diferentes propor¢cdes e graus de desenvolvimento. De etiologia desconhecida,
varios fatores sao atribuidos tais como, o trauma, a infec¢ao, as mutagdes genéticas.
Eles séo responsaveis por 30% a 40% dos tumores odontogénicos. Relatos prévios
relatam uma variagéo de 2,9% a 10,4% entre as lesdes que ocorrem entre criangas
e adolescentes. (SOUSA, F. B. et al.,, 2002; JONES A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006;
WANG. et al., 2009)

A OMS classifica os odontomas em: a - odontoma composto formado por
inUmeras estruturas semelhantes a pequenos dentes; e b — odontoma complexo
formado por uma massa amorfa de esmalte e dentina. (HIDALGO-SANCHES, 0.;
LECO-BERROCAL, M. I.; MATINEZ-GONZALEZ, J. M, 2008),

Embora a literatura mencione que nao existe diferenca entre os géneros na
prevaléncia do odontoma (HIDALGO-SANCHES, 0.; LECO-BERROCAL, M. I;
MATINEZ-GONZALEZ, J. M, 2008), Fernandes et al., (2005), relataram discreta

predominancia pelo sexo masculino.

Fernandes et al. (2005) também relataram que o odontoma foi 0 segundo
tumor odontogénico mais comum com 45,2%. J& Buchner, Merrell e Carpenter,
(2006) encontrou o odontoma com uma freqUencia de 75,9%.
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Hidalgo-Sanches, Lecco-Berrocal e Martinez-Gonzalez, (2008) em uma meta
analise realizada com 3065 odontomas relataram que o odontoma composto foi mais
comum que o complexo (61,7%:37%) e 72,8% deles se localizavam na regido
anterior da maxila. A principal manifestacao clinica (55,4%) foi a presenca de dente

permanente incluso.
3.16 Ameloblastoma

A OMS conceitua o ameloblastoma como sendo um tumor odontogénico
benigno de origem epitelial e a partir de 1992, baseado nos aspectos
clinicopatolégicos reconhece trés variantes: o ameloblastoma sélido (multicisitco), o
unicistico e o periférico (extradsseo). Ele representa de 13% a 58% de todos os
tumores odontogénicos e 80% estado localizados na mandibula. Possui crescimento
lento, localmente invasivo, assintomatico no inicio e com expansao da cortical 6ssea
quando atinge tamanho maior. Radiograficamente apresenta imagem radiolucida
unilocular ou multilocular com aspecto de bolhas de sabdo ou favos de mel.
(GUMGUM, S.; HOSGOREN, B., 2005; FULCO, G. M. et al., 2010)

Estudos publicados mostram uma frequéncia bastante variada, dependendo
da situagdo geogréfica: Africa com 14,3% (LAWOYIN, J. O., 2000), Asia com 17,5%
(CHEN, Y. K.et al., 1998) e india com 61,5% (SRIRAM, G.; SHETTI, R. P., 2009),
Europa e América do Norte com 11,7% — (BUCHENER, A.; MERRELL, P. W.;
CARPENTER, W. M., 2006). Na Ameérica do Sul existem poucos trabalhos sobre a
prevaléncia do ameloblastoma. (GUERRISI, M.; PILONI; M. J.; KESZLER, A., 2007;
SOUSA, F. B. et al., 2002).

Fregnani et al. (2010) em um estudo retrospectivo de 50 anos mostrou que o
ameloblastoma representou 67% entre os tumores odontogénicos. Teve uma maior
incidéncia entre as mulheres com 53%, com predominancia na etnia branca com
72% e localizados principalmente na regido posterior da mandibula (80,0%). O
ameloblastoma soélido foi 0 mais comum com 93% e 13,3% ocorreram em pacientes

com menos de 18 anos de idade.



31

Segundo Avelar et al. (2008) o ameloblastoma foi o segundo tumor
odontogénico mais freqiente, aparecendo apds o tumor odontogénico ceratocistico.
Ocorreu em numero ligeiramente maior nos homens e 28% ocorreu antes dos 20

anos de idade.

Ord et al. (2002), compararam o ameloblastoma em criancas e adolescentes
do Ocidente com os encontrados na Africa e observaram que na incidéncia da leséo
nas criangas africanas nao ocorreu diferenca significante entre homens e mulheres
(1,4:1). A maior prevaléncia foi do tipo multilocular, predominando na regido da
sinfise mandibular. Ja nas criancas do Ocidente teve uma discreta predominancia
nas mulheres (1,2:1), o tipo unicistico foi o mais comum (74,3%) e com maior

localizagao na regido do angulo da mandibula (72%).
3.17 Tumor Odontogénico Ceratocistico

Na classificacao proposta pela Organizagdo Mundial de Saude em 2005 para
os cistos e tumores odontogénicos, o ceratocisto odontogénico paraqueratinizado foi
incluido na categoria de tumores odontogénicos (GONZALEZ-ALVA, P. et al, 2008).

Aragaki et al. (2010), Silva et al. (2002) estudando as expressdes
imunohistoquimicas da queratina, encontraram tipos diferentes entre o cisto
odontogénico ortoqueratinizado e o tumor odontogénico paraqueratinizado,
sugerindo que 0s mesmos possuem caracteristica histolégica, patogénese e

comportamento biologico proprios.

Entre as lesGes do complexo maxilomandibular de criancas e adolescentes
sua frequéncia varia de 1,0% a 4,0% conforme relatos prévios. (SKINNER, R. L et al.
1986; JONES, A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006; DHANUTHAI, K.; BNARAI, M.;
LIMPANAPUTTAJAK, S. A., 2007; WANG, Y. L. et al., 2009). Gonzalez-Alva et al.
(2008) em um estudo retrospectivo de 28 anos, encontraram 70,5% de lesbes
situadas em mandibula, 51,7% em homens e 26,3% ocorreram em jovens com
menos de 19 anos de idade. Mdltiplos ceratocistos relacionados com a sindrome do

carcinoma nevoide basocelular (sindrome de Gorlin) representaram 6% das lesdes.
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3.18 Fibroma de irritagdo (traumatico), hiperplasia fibroepitelial e fioroma de células
gigantes

O fibroma traumatico e a hiperplasia fibroepitelial sdo bastante comuns na
mucosa bucal, apesar da maioria ndao representar uma neoplasia verdadeira e sim,
um crescimento tecidual ndo neoplasico, relacionado com o traumatismo crénico.
(ESMEILI, T.; LOZADA-NUR, F; ESPTEIN, J., 2005).

Embora, clinicamente ndo seja possivel diferenciar o fioroma traumatico, a
hiperplasia fibroepitelial do fioroma de células gigantes, Mighell, Robinson e Hume
(1997), Souza et al. (2004) e Farahani, Navabazan e Ashkevari (2010) através de
estudos com histoquimica e imunohistoquimica mostraram que sao entidades
distintas. Segundo Sousa et al. (2004), o fibroma de células gigantes é responsavel
por 5% dos crescimentos hiperplasicos da mucosa bucal.

O fibroma por irritacdo e a hiperplasia fibroepitelial estdo localizados
preferencialmente na mucosa jugal (ao longo da linha de oclus&o), mucosa do labio
inferior, borda lateral da lingua, enquanto o fiboroma de células gigantes € mais
comum em gengiva (WEATHERS, D. R.; CALLIHAN, M. D., 1974).

Quanto ao fibroma traumatico e a hiperplasia fibroepitelial ndo ha predilecéo
por género ou etnia e sdo mais comuns entre pacientes de maior idade. O fibroma
de células gigantes é mais comum nas mulheres e pacientes mais jovens. Pela
localizagdo em comum na gengiva, o fibroma ossificante periférico € citado como
diagnéstico diferencial do fiboroma de células gigantes. (LUKES, S. M.; KUHNERT, J.;
MANGELS, M. A., 2005)

A freqliéncia dessas lesbes encontrada na literatura varia de 2,0% a 10%.
(SKNNINER, R. L. et al., 1986; DAS e DAS, A. K., 1993; LIMA, G. S. et al., 2002;
JONES, A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006) Para Jones e Franklin (2006) a hiperplasia
fibrosa mostrou uma prevaléncia de 35,8% (191) dentro do grupo das lesbes da
mucosa bucal em criangas, representando 4,33% de todas as lesées analisadas, por
outro lado, ocorreram apenas 3 lesdes de fibroma de células gigantes. No estudo de
Keszler, Guglielmontti e Dominguez (1990), a hiperplasia ocorreu em 2,7% do total
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dos espécimes analisados. Lima et al. (2008) observaram 2,24% (14) de hiperplasias
e 0,8% (05) do fibroma de células gigantes.

3.19 Papiloma e Verruga vulgar

Em estudos prévios da literatura sobre a prevaléncia do HPV na cavidade oral
e orofaringe, observou-se que o HPV esta associado com a etiologia das lesdes
benignas da mucosa bucal, porém, os resultados entre os autores sao discrepantes.
Até o presente momento foram identificados mais de 100 tipos de HPV e 25 desses
estao associados a lesdes bucais como: papiloma de células escamosas, condiloma
acuminado, verruga vulgar e hiperplasia epitelial focal. A presenca dos HPVs 6 e 11
predomina no papiloma de células escamosas e uma maior prevaléncia dos HPVs 2
e 57 nas verrugas orais. (CASTRO, T. P. P. C.; BUSSOLOTI FILHO, I., 2006).

O papiloma de células escamosas teve uma alta prevaléncia em criangas e
adolescentes no estudo de Carneiro et al. (2009), predominando nas mulheres. A
maioria era pedunculado, de consisténcia flacida, de coloragdo esbranquicada,
unico, situados principalmente na lingua, medindo entre 0,2 a 1.2 cm de diametro
tendo como média 0.5cm. O papilomavirus humano (HPV) esteve presente em todas
as lesoes.

Summersgill et al. (2001) em um estudo com 268 criangas e adolescentes,
detectaram a presenca do HPV em 6% das lesdes. Pignatari, Weekx e Bordasch
(1995), encontraram em 8% dos tumores orais de criancas e adolescentes. Das e
Das (1993) observaram que 2,1% das lesbes biopsiadas correspondiam ao
papiloma, sendo mais comum entre os brancos e na segunda década de vida.

No estudo de Jones e Franklin (2006), o papiloma e verruga vulgar ocorreram
em 34,5% dentro do grupo de lesGes da mucosa bucal representando 4,17% dos
exames histopatoldgicos.

A verruga vulgar tem sido incluida muitas vezes no diagnéstico diferencial do
papiloma, pois muitas vezes, sdo clinicamente indistinguiveis. As lesbes de pele
geralmente sédo os locais de origem. Quanto a localizagéo, a verruga vulgar ocorre

com maior frequéncia no vermelhao do labio, mucosa labial, regido anterior da lingua
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e palato duro. Lesbes multiplas sdo comuns. O diagnéstico definitivo € reservado
para as lesdes que mostrem o mesmo quadro histopatolégico das lesées de pele.
Sao poucos os relatos na literatura sobre o HPV da verruga oral e ndo existem
estudos sobre a histéria natural dessa lesdo em boca. (SYRJANEN, S., 2003)

3.20 Hemangioma e Linfangioma

Hemangioma é um termo antigo, utilizado de um modo geral para designar
uma variedade de alteragbes como neoplasia, malformacdo e hamartoma.
(NEVILLE, B. W. (2009). Segundo JACKSON et al. (1993), as lesdes vasculares
benignas podem ser o resultado de anomalias dos vasos sanguineos ou de

proliferagéo das células endoteliais.

Mulliken e Glowacki (1982) apresentaram uma proposta de classificacdo das
lesbes vasculares a qual foi aprovada pela Sociedade Internacional para Estudo de
Anomalias Vasculares (ISSVA) em 1996. Por essa classificacdo as lesdes
vasculares foram classificadas em:

1 — tumores: hemangioma, hemangioma congénito n&o involutivo,
hemangioma congénito rapidamente involutivo, hemangioendotelioma Kaposiforme,
angioma em tufos, granuloma piogénico (hemangioma capilar lobular)

2 — Malformacdes vasculares (capilar, venosa, linfatica ou arteriovenosa).

O hemangioma consiste em uma proliferacdo das células endoteliais € é a
neoplasia benigna mais comum da infancia. Geralmente nao esta presente no
momento do nascimento podendo surgir nas primeiras semanas de vida, porém, na
maioria dos casos, apresenta uma regressdao espontanea. Mulheres, gémeos e
criangas prematuras possuem maior prevaléncia, e clinicamente se apresenta na
forma de mancha avermelhada, papula, nédulo ou infiltrado em profundidade nos
tecidos, e encontrado principalmente no labio, lingua ou mucosa jugal. (CORREA, P.
H. et al., 2007)

A malformagdo vascular representa uma alteragdo de desenvolvimento
embriondario, comprometendo os vasos capilares, linfaticos ou veias. Esta presente

no momento do nascimento, ndo regride espontaneamente e aumenta
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proporcionalmente com o crescimento do paciente. O osso pode estar envolvido,
apresentando imagem radiografica radiolucida, multilocular e bem circunscrita.
Clinicamente € dificil diferenciar um hemangioma de uma malformacéo vascular
(CORREA, P. H. et al., 2007).

Quando a malformacdo compromete o sistema linfatico, desenvolve uma
lesdo congénita, denominada linfangioma, rara nos tecidos da boca. Os homens sao
mais acometidos na propor¢cdo de 2:1 e se localizam com maior freqiéncia na
cabeca e pescoco (AYATA, T. et al.,, 2007; STANESCU, L. et al., 2006).

Existem trés tipos de linfangiomas: o linfangioma capilar, o linfangioma
cavernoso e o linfangioma cistico (higroma cistico). Eles podem estar presente no
momento do nascimento e aproximadamente 90% se desenvolvem em torno dos 2
anos de idade. As lesbes bucais sao mais comuns em assoalho de boca e no terco
anterior da lingua causando macroglosia. Quando superficiais se apresentam
através de vesiculas translucentes agrupadas e nos profundos como massa
nodulares podendo resultar em macroglossia. Muitas vezes estdo associados a
outras malformagdes vasculares principalmente as de origem venosas (JACKSON, |.
T. etal., 1993; AYATA, T. et al., 2007; HONG, H. P. et al., 2009).

3.21 Mucocele e Ranula

Mucocele por definicdo significa cavidade preenchida por muco (“coele”
significa cavidade) (BAURMASH, H. D., 2003). E um termo clinico, utilizado para
lesbes relacionadas com a ruptura de um ducto da glandula salivar ou pela
obstrucao do fluxo salivar, originando o fenémeno por extravasamento (mucocele)
ou o cisto de retencdo de muco, respectivamente (REGEZI, J. A. et al., 2003;
ESMEILI, T.; LOZADA-NUR, F.; ESPTEIN, J., 2005).

Esses dois tipos de mucoceles ndao podem ser distinguidos clinicamente
(PORTER, R. P. et al., 1998). A maioria das mucoceles € do tipo fenébmeno de
extravasamento de muco, relacionado com o trauma mecéanico no ducto excretor.
Os cistos de retengcdo de muco s&o mais raros, ocorrem mais em adultos,

encontrados tanto nas glandulas salivares menores como maiores e se originam a
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partir da obstrugdo do ducto por um sialolito e cicatriz periductal (NEVILLE, B. W. et
al., 2009). Estudos prévios da literatura mostram uma variagéo de 0,3% a 27,0% na
freqiéncia da mucocele. ( DAS, S.; DAS, A. K., 1993; KLEINMAN, D. V.; SWANGO,
P. A.; PINDBORG, J. J., 1994; CHEN, Y. K. et al. 1998; LAWQYIN, 2000; SOUZA, F.
B. et al.,, 2002; JONES, A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006; PARLAK, A. H. et al., 2006;
WANG, S. et al., 2009)

As mucoceles se apresentam clinicamente como uma tumefacao da mucosa
bucal em forma de cupula, de coloracao translicida azulada e de tamanho que pode
variar de 1Tmm a varios centimetros. Sao lesbes encontradas principalmente em
criangas e adolescentes, sendo que, o labio inferior € mais comumente envolvido,
podendo ocorrer no ventre da lingua, assoalho da boca, mucosa jugal e com menor

freqiéncia em outras regides da mucosa bucal (MANDEL, L., 2001).

Quando presente no assoalho da boca é denominada réanula. O nome é
derivado do latin “rana”, que significa ra, uma vez que as caracteristicas clinicas da
lesdo podem lembrar o aspecto transliucido de baixo-ventre de uma ra (NEVILE, B.
W. et al., 2009).

Uma variante da mucocele de extravasamento é a mucocele superficial,
encontrada no palato mole e regido retro molar, isolada ou multipla e clinicamente se
apresenta na forma de vesicula que se rompe facilmente formando uma ulceragcao
superficial (PORTER, S. R. et al., 1998; MANDEL, L., 2001; BERMEJO, A. et al.,
1999).

Delben et al. (2000), relataram o tratamento da mucocele pela técnica da
micro-marsupializacdo. A utilizacdo desse método, ndo permite a realizacdo da

bidpsia tornando o diagnédstico da lesdo eminentemente clinico.
3.22 Parotidite epidémica
Parotidite epidémica também denominada caxumba é uma infecc¢ao viral, ndo

supurativa, causada por um virus da familia do Paramixovirus, que geralmente

atinge as criangas e adolescentes. O contagio ocorre através da saliva ou goticulas
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respiratorias do paciente contaminado, iniciando dois dias antes da manifestacéo
clinica até 9 dias apds a remissao do quadro clinico. O periodo de incubagao varia
de 12 a 25 dias ap6s a contaminacdo. Mal estar, febre, dor de cabeca e dores
musculares sdo os principais sintomas. Na evolugdo da doenga ocorre aumento de
volume uni ou bilateral da parétida, podendo comprometer a glandula submandibular
e sublingual. Secundariamente o pancreas, testiculos e ovarios maduros também
podem estar envolvidos, causando a pancreatite, orquite e ooforite. Até 50% dos
infectados podem apresentar a forma atipica e 20% podem ser assintomaticas,
dificultando o diagnéstico da doenca (CAMPOS-OUTCALT, D., 2006).

3.23 Parotidite cronica recorrente

Representa uma inflamacdo associada a uma sialectasia ndo obstrutiva da
glandula parétida, comum na infancia, de evolucao crénica, com episédios multiplos,
com aumento de volume uni ou bilateral que podem se repetir por varios anos com
auséncia de supuracao. Dor, eritema e febre sdo comuns. A etiopatogenia é pouco
esclarecida e varios fatores congénitos ou adquiridos tais como infec¢des
recorrentes, estenose do ducto, anomalias congénitas do ducto, alergia, processos
autoimunes, fatores genéticos e hereditarios sao incluidos. A doenca atinge seu
maior desenvolvimento entre 3 e 6 anos de idade com predominancia entre os
homens (SHACHAM, R. et al., 2009; ELLIES, M.; LASKAWI, R., 2010).

O diagnéstico da parotidite crénica recorrente é realizado através dos sinais,
sintomas e resultados da ultrassonografia ou sialografia, onde encontramos a
sialectasia pontual, achado caracteristico da doenga. Muitas vezes os sinais da
doenga ndo estao presentes no seu inicio, levando meses até anos para se chegar
ao diagnéstico (LEERDAM, C. M.; MARTIN, H. C.; ISAACS, D., 2005).

Regressao espontanea apods a puberdade tem sido relatada na literatura.
Alguns casos continuam evoluindo até a idade adulta sendo entdo diagnosticados
como Sindrome de Sjdgren por possuir sinais clinicos e sialograficos idénticos
(SHACHAM, R. et al., 2009).
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Wang S. et al. (2009), em um estudo de revisdo da literatura, relataram uma
pesquisa com 291 pacientes com parotidite cronica. Desses, 102 (35%) eram jovens
com 15 anos de idade ou menos, portadores de parotidite crénica recorrente. Apos
um longo tempo de acompanhamento (média de 10 anos) em 28 desses pacientes,
houve regressdo dos sintomas em 16 (57%) e transformagédo para a Sindrome de
Sjégren em 9 (32%).

Leerdam, Natin e Isaacs (2005) realizaram uma pesquisa retrospectiva de 21
anos, com 53 criancas portadoras da parotidite cronica recorrente. A frequéncia foi
maior nos homens (70%). A doenca apresentou maior sintomatologia entre os 2 e 5
anos de idade em 56,6% dos pacientes e uma segunda exarcebacao da doenca aos
10 anos de idade. Os principais sinais e sintomas foram: aumento de volume
(100%), dor (92,5%) e febre em 41,5%. Os episddios se repetiram em média 8 vezes
ao ano. Em consequéncia das caracteristicas clinicas, sialograficas e laboratoriais,
esses autores sugeriram uma provavel etiologia imunologicamente mediada para

essa enfermidade.

3.24 Sialolitiase

A sialolitiase em criangas e adolescentes € rara. Segundo Zenk et al. (1999)
em um estudo com 635 pacientes com sialolitiase encontrou apenas 39 (6,1%)
pacientes com menos de 20 anos de idade portadores de sialolitos. Por outra parte,
Ota (2006) em uma revisao da literatura Inglesa, encontrou apenas 29 casos de
sialolitiase em criancas e adolescentes, incluindo o seu caso. A idade variou de 13
meses a 15 anos sendo que 30% ocorreram entre 7 e 10 anos de idade. Os homens
tiveram uma maior prevaléncia (58%). A principal localizagao foi o ducto da glandula
submandibular com 86,2%. Aproximadamente 20% dos casos eram

radiotransparentes nas radiografias.

Jones e Franklin (2006) em uma pesquisa retrospectiva de 30 anos com 840
lesdes de glandulas salivares encontraram apenas 2 casos de sialolitiase na faixa de
0 a 16 anos de idade, sendo ambos no sexo feminino.
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3.25 Ulceragao aftosa recorrente

A ulceracdo aftosa recorrente também denominada estomatite aftosa
recorrente, ulceracdo dolorosa ou afta comum representa a lesdo mais comum da
mucosa bucal. Com excecdo da gengiva inserida e palato duro a afta pode ser
encontrada em qualquer regido da mucosa. Sua incidéncia varia de 3,6% a 66%
dependendo da populacdo estudada, critérios de avaliacdo e fatores
desencadeantes. (KLEINMAN, D. V.; SWANGO, P. A.; PINDBORG, J. J., 1994;
PORTER, S. R. et al., 2000; BESSA, C. F. N et al., 2004; PARLAK, A. H. et al.,
2006).

Crivelli et al. (1988) em seu estudo mostraram uma relagcdo entre o
aparecimento da Uulcera aftosa e o nivel s6cioecondmico, sendo maior nos niveis
mais elevados na proporcao de 5:1, entretanto, Bessa et al. (2004) ndo acharam em
sua pesquisa, diferenca significativa entre a prevaléncia dessa lesdo e o nivel

socioecondmico.

Apesar da etiologia da afta ainda ser desconhecida, Ship (1996) relaciona
varios fatores desencadeantes relacionados com o seu surgimento, tais como
fatores locais, sistémicos, genéticos, nutricionais, microbianos e

alérgicos/imunoldgicos.

O inicio da ulceracado aftosa € frequentemente observada em criancas e
adolescentes (RIOBOO-CRESPO, M. R.; PLANELLS-del POZO, P.; RIOBOO-
GARCIA, A. R., 2005). Para Akintoye e Greenberg (2005), a prevaléncia nessa faixa
etaria foi de 39% e quando os pais apresentavam histérico para a afta, a
possibilidade de desenvolverem a afta aumentou para 90%. Bagan et al. (1991)
observaram que apenas 2% das aftas ocorriam em criangas com menos de 10 anos.
Kleinman, Swango e Pindborg (1994) constataram a presenca da ulceragédo aftosa
em 29,6%. Por outro lado, Parlak et al. (2006) encontraram 3,6% entre as criangas

examinadas.

Clinicamente sdo reconhecidas trés formas da ulceragao aftosa: Ulcera aftosa

menor, Ulcera aftosa maior e a Ulcera aftosa herpetiforme. Acredita-se que essas
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trés formas possuem a mesma etiologia variando apenas na gravidade. (SHIP, J. A.,
1996) A Ulcera aftosa menor representa aproximadamente 85% dos casos.
Apresenta-se como uma Uulcera rasa, circular, recoberta por uma pseudomembrana
branco amarelada, circunscrita por um halo eritematoso, medindo entre 3 a 10 mm
de diametro, sensivel principalmente nos trés primeiros dias e que repara entre 7 a
14 dias sem deixar cicatriz. A mucosa jugal e labial sdo as mais atingidas. A Ulcera
aftosa maior também denominada de periadenite mucosa necrética recorrente ou
doenca de Sutton se apresenta como uma uUlcera profunda, circular, borda elevada,
dolorosa, medindo entre 1 a 3 cm de didmetro, leva de 2 a 6 semanas para curar e
pode deixar uma cicatriz no local. Ocorre principalmente na mucosa labial, palato
mole e fauces tonsilianas. A Ulcera aftosa herpetiforme se caracteriza pelo grande
nuamero de lesdes ulceradas, circulares que podem chegar a 100 lesdes. Sao Ulceras
pequenas, com 1 a 3 mm de didmetro e que regridem entre 7 a 15 dias. Em
consequiéncia do grande numero de lesdes, pode ser confundida com lesdes
viréticas como a gengivoestomatite herpética priméaria. (SHIP, J. A., 1996; PORTER,
S. R. et al., 2000; SCULLY, C.; GORSKI, M.; LOZADA-NUR, F. 2003).

Segundo Scully, Gorski e Lozada-Nur (2003) o diagndéstico definitivo da
ulceragao aftosa recorrente é eminentemente clinico, baseado nas caracteristicas
clinicas e histéria da doenca, pois ndo existe exame laboratorial ou histologico

especifico

3.26 Glossite migratéria benigna

A glossite migratéria benigna recebe varios sinGnimos como eritema
migratério, lingua geografica e estomatite areata migratoria, representa uma das
lesbes mais comum da mucosa bucal atingindo entre 1,6% e 30,0% da populacéo.
(KLEINMAN, D. V.; SWANGO, P. A.; PINDBORG, J. J., 1994; ARENDORF, T. M,;
VAN DER ROSS, R., 1996; BESSA, C. F. N et al., 2004; PARLAK, A. H. et al,
2006). Clinicamente se apresenta com lesdes situadas no dorso, bordas laterais e
ventre da lingua, avermelhadas, de contornos irregulares e circunscritas por um
festdo branco-amarelado ligeiramente elevado. As lesbes possuem periodos de
remissdo e exacerbacdo. Geralmente sdo assintomaticas, apresentando algumas

vezes, ardéncia ou sensibilidade frente a alimentos quentes ou picantes. Raramente
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pode estar presente em outras regides da mucosa bucal. (NEVILLE, B. W.et al.
2009)

Sua etiologia ainda € desconhecida apesar de varios fatores etioldgicos
serem atribuidos a glossite migratéria. Guimaraes et al. (2007) reportando-se a
estudos anteriores, mencionaram alteragdes hormonais, fatores emocionais,
diabetes mellitus, fatores imunoldgicos e com base em sua pesquisa sugerem um

componente genético para o desenvolvimento da doenca.

Tanto Bessa et al. (2004) como Miloglu et al. (2009) encontraram alta
prevaléncia da glossite migratéria em criangas, sendo mais comum no Sexo
feminino. Ray et al. (2007) em um estudo em Cleveland, Ohio, com 1900 criangas e
adolescentes entre 1 e 15 anos de idade, observaram 72 (3,8%) pacientes com
glossite migratéria e concluiram existir certa relacdo entre a ocorréncia da glossite

migratdria e o uso de alguns medicamentos.

3.27 Gengivoestomatite herpética aguda (primaria) e herpes recorrente

A gengivoestomatite herpética aguda é uma infecgcdo causada pelo virus
herpes simples tipo 1, em pessoas soronegativas que nao foram expostas ao virus.
Geralmente ocorre entre os 6 meses e 5 anos de idade pelo contato fisico com
pessoas infectadas. O tempo de incubacao varia de alguns dias a duas semanas.
Raramente, a infecgdo primaria pode ocorrer em adultos. Para Tommasi (2002),
apenas 1% das pessoas infectadas pelo HSV-1, manifestam durante a infeccéao
primaria os sinais e sintomas da doenca. O restante apresenta a doenca na forma
subclinica que sao identificadas somente pelo exame laboratorial dos anticorpos
circulantes para o HSV-1. Os virus podem permanecer latente em certos tipos de
células como as dos géanglios sensitivos depois de migrarem através da bainha do

ax6nio do nervo trigémio e permanecerem latentes por toda a vida do individuo.

As manifestagdes clinicas iniciam com um quadro sistémico acompanhado de
linfoadenopatia cervical, febre, calafrios, anorexia e irritabilidade. Na mucosa
aparecem vesiculas que logo se rompem, deixando pequenas ulceragoes,

dolorosas, situadas em toda a mucosa bucal. Os labios e regido perioral podem
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também apresentar lesbes e por autoinoculagdo se estender para outras regides
como dedos, olhos e mucosa nasal. As lesdes geralmente regridem dentre de 5a 7
dias. (NEVILLE, B. W. et al., 2009)

Com a reativacdo do virus, ocorre a infeccdo pelo HSV-1 secundaria ou
recorrente, com formacédo de lesbes no epitélio inervado pelo génglio sensitivo.
Varios sao os fatores de contribuem para a reativacao do virus: a luz ultravioleta, o
estresse fisico ou emocional, a febre, a imunodepressao, algumas doencas
sistémicas, as neoplasias, o trauma entre outros. (NEVILLE, B. W. et al. 2009). Para
Regezi et al. (2003), 40% dos pacientes soropositivos para o HSV-1 apresentam o

herpes recorrente.

Relatos prévios da literatura mostram uma variagdo de 0,2% a 1,1% na
incidéncia da gengivo estomatite herpética primaria. (KLEINMAN, D. V.; SWANGO,
P. A.; PINDBORG, J. J., 1994; ARENDORF, T. M.; VAN DER ROSS, R., 1996;
BESSA, C. F. N et al., 2004) Kleinman, Swango e Pindborg (1994) através de uma
revisdo da literatura, observaram que a incidéncia do herpes recorrente entre os
jovens variou entre 21% e 38%. Ramos-Gomez (2002) considerou o herpes simples

como uma lesdo comum na infancia com uma incidéncia que varia de 17% e 24%.

Antes da formacdo das erupgdes vesiculoeruptivas no herpes recorrente,
ocorre os sintomas prodémicos como ardéncia ou prurido no local das lesbes, Apos
24 horas iniciam a formacao das vesiculas, que se rompem formando uma ulcera de

contorno irregular, que cicatriza entre uma e duas semanas (TOMMASI, A. F., 2002).

3.28 Gengivite ulcerativa necrosante;

A gengivite ulcerativa necrosante (GUN) se caracteriza por necrose € Ulcera
nas papilas interdentais, dor gengival e febre. A sua etiologia esta vinculada a uma
associacao de espiroquetas e bactérias fusiformes como a Provotella intermédia.
(LOESCHE, W. J. et al., 1982)

Varios sdo os fatores desencadeantes da GUN: estiresse emocional, sono
inadequado, deficiéncia nutricional, tabagismo, higiene bucal deficiente, e doengas
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sistémicas como diabetes e imunossupressdao (HORNING, G.; COHEN, M., 1995;
LOPEZ, R. et al., 2002). Lopez et al. (2002) em um estudo realizado no Chile com

adolescentes, encontraram uma prevaléncia da Gun de 6,7%.

3.29 LesoOes traumaticas

As lesbes da mucosa bucal presentes em criangcas e adolescentes e
causadas pelo trauma sao representadas pelas ulceras, mordiscamento da mucosa
e hiperqueratose reacional. No entanto, outras lesbes também sdo atribuidas ao
trauma. Chen et al. (2010) em seu estudo relacionaram a mucocele, a lesao
periférica de células gigantes, a hiperplasia fibroepitelial, os hamartomas e o cisto

0sseo traumatico como lesées desencadeadas por fatores traumaticos.

A Ulcera é geralmente a lesdo mais comum dos tecidos moles da boca,
causada pelo trauma mecéanico, onde se observa a relacdo direta entre a causa e
efeito. Esta situada com maior freqiéncia no labio inferior, mucosa jugal e lingua
(REGEZI, J. A. et al., 2003).

Quando se elimina a causa, a Ulcera traumatica regride rapidamente
confirmando a origem e concomitantemente o diagnéstico. A sua ocorréncia diminui
com o aumento da idade (RIOBOO-CRESPO, M. R., PLANELLS-del POZO, P.,
RIOBOO-GARCIA, A. R., 2005).

Kleinman, Swango e Pindborg (1994) mostraram baixa prevaléncia de lesées
traumaticas em criangas e adolescentes. Por outro lado, estudos posteriores como
os de Arendorf e Ross (1996), Garcia-Pola, Garcia e Gonzalez (2002), Santos et al.

(2004), Bessa et al. (2004) relataram alta prevaléncia desse grupo de lesoes.

Clinicamente a lesdao traumatica cronica apresenta uma superficie
esbranquicada com regides avermelhadas e sem sintomatologia dolorosa. Ela pode
apresentar margem elevada, endurecida e com hiperqueratose. Exemplos classicos
dessa lesdo sao: o mordiscamento da mucosa jugal também denominado
“morsicatio buccarum’, a linha alba e a hiperqueratose reacional. Quanto a lesédo

traumatica aguda da mucosa bucal, encontramos o quadro clinico da inflamagéo
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aguda, com JUlcera recoberta por uma membrana fibropurulenta amarelada, halo
eritematoso e sintomatologia dolorosa (REGEZI, J. A. et al., 2003; NEVILE, B. W. et
al., 2009).

Para Baroni et al., (2006) e Choi et al., (2009), a ulcera sublingual causada
pelo trauma dos dentes neonatais ou incisivos deciduos inferiores em recém
nascidos ou bebés e denominada de doenca de Riga-Fede, representa um exemplo

de lesdo traumatica.

O uso de piercing intraoral, de uso frequente entre os adolescentes, também
pode causar lesdo traumatica na mucosa bucal. Maheu-Robert, Adrian e Grenier
(2007) relataram inimeras complicacées secundarias, associadas ao uso de piercing

na lingua e no labio.
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4 MATERIAL E METODOS
4.1 Caracterizacao do Estudo

O desenho do trabalho foi de um estudo epidemioldgico descritivo.
4.2 Procedimentos Eticos e Legais

O projeto do estudo em questdo foi submetido ao Comité de Etica em
Pesquisa do Setor de Ciéncias da Saude da Universidade Federal do Parana, sendo
aprovado em 28 de outubro de 2009, e registrado sob o numero de protocolo
810.145.09.10 (ANEXO 1).

4.3 Critérios de inclusao

Prontuarios dos pacientes de 0 a 18 anos de idade atendidos na Disciplina de
Diagnéstico Bucal da UFPR, no periodo de junho de 1994 a julho de 2009.

4.4 Critérios de exclusao

Prontuarios dos pacientes de 0 a 18 anos de idade atendidos na Disciplina de
Diagnéstico Bucal da UFPR, antes do més de junho de 1994 e depois do més de
julho de 2009.

Prontuarios nao localizados no Servico de Triagem do Curso de Odontologia
da UFPR.

Prontuarios incompletos pelo abandono do paciente ao tratramento ou com
informagdes incompletas que ndo permitiram chegar a um diagnéstico definitivo.

Prontuarios de pacientes de 0 a 18 anos idade atendidos na Disciplina de
Diagnéstico Bucal da UFPR, no periodo de junho de 1994 a julho de 2009, que nao
apresentaram lesdo no momento do exame.

Prontuarios de pacientes de 0 a 18 anos de idade atendidos na Disciplina de
Diagnéstico Bucal da UFPR, no periodo de junho de 1994 a julho de 2009, que

apresentaram Unicamente alteragdes da normalidade no momento do exame.
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4.5 Populacao

Todo paciente atendido na disciplina de Diagnostico Bucal do Curso de
Odontologia da UFPR é submetido a anamnese e exames fisicos extra e intrabucal.
Exames radiograficos, biépsias e outros exames laboratoriais sdo solicitados quando
necessarios para elaborar o diagnéstico definitivo, sendo registrados nos
prontuarios. Todos os prontuarios sao preenchidos pelos académicos que cursam a

disciplina de Diagnéstico Bucal e revisados pelos professores da Disciplina.

Para identificar a populacao do estudo, foram revisados todos os prontuarios
dos pacientes atendidos na disciplina de Diagnostico Bucal do Curso de Odontologia

da UFPR, no periodo compreendido entre junho de 1994 a julho de 2009.

A populagao foi definida pelos prontuarios de pacientes com idade entre 0 a
18 anos. A fase de identificacdo dos pacientes ocorreu durante os meses de
novembro 2009 a julho de 2010. Um fluxograma com as etapas desenvolvidas para
obtencao dos prontuarios no presente trabalho pode ser visto na FIGURA 1.

5129 pacientes atendidos no periodo de
junho/1994 a julho/2009

4363 registros de pacientes nao elegiveis
——— | com idade > 18 anos

A 4

766 reqistros de pacientes com idade de 0 a 18 anos

97 registros nao elegiveis
16 prontudrios nao localizados
—> 26 prontuarios incompletos
27 prontuérios ndo elegiveis por ser variacdo da normalidade
28 prontuérios de pacientes sem lesdo

\4

669 registros de pacientes participantes do estudo

FIGURA 1 - FLUXOGRAMA DA OBTENGAO DOS PRONTUARIOS DO ESTUDO.
FONTE: O autor (2010)
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4.6 Coleta de dados

O registro das informagbes dos prontuarios ocorreu em formuldrio proprio
desenvolvido para a pesquisa, codificado, para preservar o sigilo dos participantes
da pesquisa (ANEXOS Il e lll) e foram coletados por um Unico pesquisador com
experiéncia em Estomatologia. De cada prontuério selecionado foram obtidos dados

referentes as variaveis discriminadas no QUADRO 1.

VARIAVEIS CATEGORIAS

Faixa Etaria 0-3
4-6
7-9

10-12

13-15

16-18

Sexo Masculino

Feminino

Cor da pele Branco
Negro
Pardos

N&o especificado

Encaminhamento Servigo Publico — Curitiba
Servigo Publico — Regido Metropolitana
Servico Particular
Outros

Presenca de lesao Presente
Ausente

Numero de lesoes 1 leséo
2 lesoes

3 lesdes

QUADRO 1 - DESCRIGAO DAS VARIAVEIS POR CATEGORIAS CONTINUA
FONTE: O autor (2010)
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VARIAVEIS CATEGORIAS
Diagnéstico Exclusivamente Clinico
Clinico e Histopatolégico
Lesao Categorizado segundo o CID-10 (WHO, 2008)
Localizacao Categorizado com base no diagrama de Roed Petersen e

Renstrup (1969), modificada por Kleinman (1994)

Grupos de les6es

Categorizado segundo Jones e Franklin (2006) em:
Lesdes das glandulas salivares
Lesbes dentais
Lesbes da gengiva e do periodonto
Cistos odontogénicos
Tumores odontogénicos
Cistos nao odontogénicos
LesGes Osseas
Lesdes da mucosa bucal
Lesdes do tecido conjuntivo
Tecidos normais
Neoplasias malignas
Outras lesbes

QUADRO 1 - DESCRIGCAO DAS VARIAVEIS POR CATEGORIA -
FONTE: O autor (2010)

CONCLUSAO

4.7 Banco de Dados e Analise Estatistica

As variaveis definidas no estudo foram organizadas em planilhas do programa

Excel® versdo 2007 (Microsoft Corporation, USA). Os dados obtidos na coleta foram

distribuidos nestas planilhas a fim de permitir sua andlise estatistica.

A andlise estatistica foi realizada por meio do programa Statistical Package
for the Social Sciences (SPSS), versdao 17.0 (SPSS Inc., USA). Os resultados

obtidos no estudo foram expressos por média, mediana, valor minimo, valor maximo

e desvio padrao, ou por frequéncias e percentuais.
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5 RESULTADOS

Prontuarios de 5.129 pacientes durante o periodo de 15 anos foram obtidos
do Servigco de Triagem do Curso de Odontologia da UFPR, dos quais 669 eram de
criancas e adolescentes com idade entre 0 e 18 anos e que apresentavam lesdes
bucais. Quanto a idade dos pacientes, a TABELA 1 mostra os resultados

encontrados.

TABELA 1 — MEDIA, MEDIANA, MODA, VALOR MINIMO, VALOR MAXIMO E
DESVIO PADRAO DA IDADE DOS PACIENTES

Idade Valor (em anos)
Média 11,5
Mediana 12
Moda 11
Valor minimo 0,08
Valor maximo 18,00
Desvio padrao 4,20

FONTE: O autor (2010)

A faixa etaria que ocorreu o maior numero de lesdes foi entre 10 e 15 anos. A
distribuicao do total dos pacientes atendidos por sexo foi de 48,1% para o masculino
e 51,9% para o feminino e houve uma predominancia consideravel nos brancos. O
Servico Publico do Municipio de Curitiba foi o principal responsavel pelo
encaminhamento a Disciplina de Diagnéstico Bucal da UFPR. Nos 669 prontuarios
foram observadas 701 lesdes, sendo que 95,5% dos pacientes tinham apenas uma
lesdo. A frequéncia e a distribuicdo das faixas etarias, do sexo, da cor da pele,
encaminhamento e o numero de lesdes dos pacientes atendidos sdo mostrado na
TABELA 2.
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TABELA 2 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUIGAO (%) DA FAIXA ETARIA,
GENERO, ETNIA, ENCAMINHAMENTO E NUMERO DE LESOES
DOS PACIENTES ATENDIDOS NA DISCIPLINA DE DIAGNOSTICO

BUCAL DA UFPR

(N) (%) % ACUMULADO
0-3 27 4,0 4,0
4-6 66 9,9 13,9
7-9 106 15,8 29,7
FAIXA ETARIA 10-12 179 26,8 56,5
13-15 157 23,5 80,0
16-18 134 20,0 100,0
SEXO Feminino 347 51,9 51,9
Masculino 322 48,1 100,0
Branco 513 76,7 76,7
COR DA PELE Pardo 81 12,1 88,8
Negro 61 9,1 97,9
N&o Especificado 14 2,1 100,0
Servgﬁrﬁ?bﬂ'co T 504 753 75,3
ENCAMINHAMENTO  Servigo publico — 92 13,8 89,1
Metropolitano
Dentista particular 49 7,3 96,4
Outros 22 3,3 99,7
Nao especificado 2 0,3 100,0
1 lesdo 639 95,5 95,5
N’ DE LESOES 2 lesdes 28 4,2 99,7
3 lesGes 2 0,3 100,0

FONTE: O autor (2010)

O diagnéstico definitivo foi realizado em 55% dos casos por meio

exclusivamente do exame clinico e em 45% pelos achados do exame clinico e

histopatolégico.
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A distribuicdo das lesGes quanto a localizagdo pode ser encontrada na
TABELA 3, sendo que as regides com maior numero de lesbes foram: o labio
inferior, a gengiva superior e inferior, a maxila, a mandibula, a lingua, a mucosa jugal

e o0 assoalho da boca.

TABELA 3 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES BUCAIS

QUANTO A LOCALIZACAO
LOCALIZAGCAO (N) (%) % ACUMULADO

Labio inferior 189 27,0 27,0
Gengiva superior € inferior 100 14,3 41,3
Maxila 70 10,0 51,3
Mandibula 66 9,3 60,7
Lingua 62 8,7 69,5

Mucosa jugal 50 7,1 77,6
Assoalho da boca 30 4,2 80,8
Dentes superiores 23 3,3 84,1
Palato duro 17 2,4 86,5
Articulagao temporomandibular 16 2,3 88,8
Labio superior 14 2,0 90,8
Palato mole 12 1,7 92,5

Toda mucosa 11 1,6 94,1
Mucosa labial superior 7 1,1 95,1
Comissura labial 7 1,1 96,1
Mucosa alveolar superior 6 0,9 97,0
Dentes inferiores 6 0,9 97,9
Pardétida 4 0,6 98,5

N&o registrado 4 0,6 99,1

Seio maxilar 3 0,4 99,5
Submandibular 3 0,4 99,9
Orofaringe 1 0,1 100,0
Mucosa alveolar inferior 0 0 100,0
TOTAL 701 100,0 100,0

FONTE: O autor (2010)
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As lesdes mais frequentes, em ordem decrescente, diagnosticadas
individualmente foram: mucocele, hiperplasia fibroepitelial, papiloma, ranula, cisto
dentigero, lesGes por trauma, granuloma piogénico, dente incluso, dente
extranumarario/mesio dente, hemangioma e glossite migratéria. O liquen plano,
tatuagem por amalgama, dens in dente, cisto mucoso de seio, queilite angular,
linfangioma, fibro-odontoma, parotidite epidémica, cisto paradental, ectasia ductal,
osteite condensante, leucoedema, adenoma pleomorfico e neuroma traumatico
foram as lesbes menos frequentes com apenas um caso. Tanto a frequéncia como
os percentuais de cada lesdo encontrada em relagdo ao numero total estédo
especificados na TABELA 4.

TABELA 4 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUIGAO (%) DAS LESOES BUCAIS EM
CRIANCAS E ADOLESCENTES

LESAO
(N) (%) % ACUMULADO

Mucocele 172 24,5 24,5

Hiperplasia fibroepitelial 42 6,0 30,5

Papiloma 41 5,8 36,4

Ranula 27 3,9 40,2

Cisto dentigero 27 3,9 44 1

Leséo por trauma / Mordiscamento 26 3,7 47,8

da mucosa bucal e hiperqueratose

reacional

Granuloma piogénico 19 2,7 50,5

Dente incluso 19 2,7 53,2

Dente extranumerario/mesiodente 19 2,7 55,9

Hemangioma 17 2,4 58,3

Glossite migratéria benigna 17 2,4 60,8

Agenesia dental 15 2,1 62,9

Disfun¢ao temporomandibular 15 2,1 65,0

Afta 13 1,9 66,9

Leséo periférica de células 11 1,6 68,5
gigantes

Continua



53

TABELA 4 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES BUCAIS EM

CRIANCAS E ADOLESCENTES

Cisto de erupgéao
Gengivoestomatite herpética
primaria
Abscesso dental
Odontoma composto
Fibroma
Pericoronarite
Processo inflamatério inespecifico
Fistula extra / intrabucal
Fibromatose gengival
Amelogénese imperfeita
Mancha melanica / Melanose racial
Gengivite ulcerativa necrosante
Doenca do enxerto contra o
hospedeiro
Herpes recorrente
Fibrose cicatricial
Fibroma ossificante periférico
Gengivite
Osteomielite de Garré
Lesao central de células gigantes
Displasia fibrosa 6ssea
Ceratose solar/Queilite actinica
Pulpite
Tumor odontogénico ceratocistico
Cisto traumatico
Sialolitiase
Parotidite recorrente
Microdontia
Sialodenite cronica

11
10

10
10
10

W wWwLww s~ PO rOTOIOTO

1,6
1,4

1,4
1,4
1,4
1,4
1,4
1,4
1,4
1,3
1,0
1,0
1,0

0,9
0,7
0,7
0,7
0,7
0,7
0,7
0,6
0,6
0,6
0,6
0,4
0,4
0,4
0,4

70,0
71,5

72,9
74,3
75,7
77,2
78,6
80,0
81,5
82,7
83,7
84,7
85,7

86,6
87,3
88,0
88,7
89,4
90,2
90,9
91,4
92,0
92,6
93,2
93,6
94,0
94,4
94,9

continuagao



TABELA 4 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES BUCAIS EM

CRIANCAS E ADOLESCENTES

Cisto radicular 2 0,3 95,1
Exostose 2 0,3 95,4
Cisto epiderméide 2 0,3 95,7
Candidiase 2 0,3 96,0
atrofica/pseudomembranosa
Neurofibroma 0,3 96,3
Osteomielite Cronica Esclerosante 0,3 96,6
Focal
Ameloblastoma 2 0,3 96,9
Raiz residual 2 0,3 97,1
Cisto gengival do recém-nascido 2 0,3 97,4
Nevo composto 2 0,3 97,7
Pérolas de Epstein 1 0,1 97,9
Liquen Plano 1 0,1 98,0
Tatuagem por amalgama 1 0,1 98,1
Dens in dente 1 0,1 98,3
Necrose pulpar 1 0,1 98,4
Cisto mucoso de seio 1 0,1 98,6
Queilite angular 1 0,1 98,7
Linfangioma 1 0,1 98,9
Fibrodontoma 1 0,1 99,0
Parotidite Epidémica 1 0,1 99,1
Cisto Paradental 1 0,1 99,3
Ectasia Ductal 1 0,1 99,4
Osteite condensante 1 0,1 99,6
Leucoedema 1 0,1 99,7
Adenoma pleomorfico 1 0,1 99,9
Neuroma traumatico 1 0,1 100,0
Total 701 100,0
FONTE: O autor (2010) conclusédo
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Os grupos de lesdes que apresentaram maior prevaléncia foram as
relacionadas com as glandulas salivares (30%), mucosa bucal (25%), dentes (13%)
e periodonto (10%). Nao houve casos nas categorias de neoplasias malignas.
(GRAFICO 1).

30%
6%

10%

13%

26%

O LesGes das glandulas salivares B Lesdes de mucosa bucal

O LesOes dentais O LesOes de gengiva e periodonto
B Cistos odontogénicos @ Outras

B Lesbes de tecido conectivo O Lesbes Osseas

B Tumores odontogénicos m Cistos ndo odontogénicos

GRAFICO 1 - PERCENTAGEM DAS LESOES BUCAIS POR GRUPOS.
FONTE: O autor (2010)
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Dentro do grupo de lesdes de glandulas salivares, o mucocele foi a lesdo mais
comum com 172 (81,5%) (TABELA 5), seguida da réanula com 27 (12,8%). A
parotidite epidémica e o adenoma pleomoérfico apresentaram apenas uma leséo
(0,1%).

TABELA 5 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUIGAO (%) DAS LESOES DE
GLANDULAS SALIVARES

LESOES DE GLANDULAS SALIVARES (N) (%)
Mucocele 172 81,5
Ranula 27 12,8
Sialolitiase 3 1,4
Parotidite recorrente 3 1,4
Sialodenite crbnica 3 1,4
Parotidite epidémica 1 0,5
Ectasia ductal 1 0,5
Adenoma pleomorfico 1 0,5
TOTAL 211 100,0

FONTE: O autor (2010)

Apo6s o grupo de lesdes das glandulas salivares, a categoria que apresentou o
maior nimero de doencas foi a da mucosa bucal, com 179 (25%) de todos os casos
encontrados. Outras lesbes mais frequentes foram a hiperplasia fibroepitelial, o
papiloma e as lesbes causadas por trauma. O liquen plano e a tatuagem por
amalgama apresentaram um unico caso (TABELA 6).
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TABELA 6 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES
DE MUCOSA BUCAL

LESOES DE MUCOSA BUCAL (N) (%)
Hiperplasia fibroepitelial 42 23,5
Papiloma 41 22,9
Leséo por trauma/Mordiscamento 25 14,0
da mucosa bucal

Glossite migratoria benigna 17 9,5
Afta 13 7,3
Fibroma 10 5,6
Processo inflamatorio 10 5,6
Inespecifico

Mancha melanica/melanose 7 3,9
racial

Fibrose cicatricial 5 2,8
Ceratose solar/Queilite actinica 4 2,2
Nevo composto 2 1,1
Liquen plano 1 0,6
Tatuagem por amalgama 1 0,6
Leucoedema 1 0,6
TOTAL 179 100,0

FONTE: O autor (2010)
Das 93 lesGes relacionadas com os dentes, os dentes extranumerarios/mésio-
dentes e os dentes inclusos foram as que ocorreram com maior frequéncia, com 19

casos (20,4%) cada um (TABELA 7).

TABELA 7 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES DENTAIS

LESOES DENTAIS (N) (%)
Dente extranumerario/mesiodente 19 20,4
Dente incluso 19 20,4
Agenesia dental 15 16,1
Abscesso dental 10 10,8
Fistula extra/intraoral 10 10,8
Amelogénese imperfeita 9 9,7
Pulpite 4 4,3
Microdontia 3 3,2
Raiz residual 2 2,2
Dens in dente 1 1,1

Necrose pulpar 1 1,1

TOTAL 93 100,0
FONTE: O autor (2010)
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O granuloma piogénico constou de 19 casos (28,4%) das 67 lesdes de
gengiva e periodonto seguidas pela lesdo periférica de células gigantes,
pericoronarite e fioromatose gengival (TABELA 8).

TABELA 8 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES DE
GENGIVA E PERIODONTO

LESOES DE GENGIVA E PERIODONTO (N) (%)
Granuloma piogénico 19 28,4
Leséao periférica de células gigantes 11 16,4
Pericoronarite 10 14,9
Fibromatose gengival 10 14,9
Gingivite ulcerativa necrozante 7 10,4
Fibroma ossificante periférico 5 7,5

Gengivite 5 7,5

TOTAL 67 100,0

FONTE: O autor (2010)

O cisto dentigero foi 0 mais comum no grupo dos cistos odontogénicos com
27 (60,0%) das 45 lesbes (TABELA 9) e o odontoma composto foi o mais frequente
com 10 casos (58,8%) entre as 17 lesGes da categoria dos tumores odontogénicos
(TABELA 10).

TABELA 9 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DOS CISTOS
ODONTOGENICOS

CISTOS ODONTOGENICOS (N) (%)
Cisto dentigero 27 60,0
Cisto de erupcao 11 24.4
Cisto radicular 2 4.4
Cisto gengival do recém nascido 2 4.4
Pérolas de Epstein 2 4.4
Cisto paradental 1 2,2
TOTAL 45 100,0

FONTE: O autor (2010)
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TABELA 10 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUIGAO (%) DOS TUMORES
ODONTOGENICOS
TUMORES ODONTOGENICOS (N

N—"

(%)

Odontoma composto 10 58,8
Tumor odontogénico ceratocistico 4 23,5
Ameloblastoma 2 11,8
Fibrodontoma 1 5,9

TOTAL 17 100,0
FONTE: O autor (2010)

As TABELAS 11 e 12 mostram respectivamente a frequéncia e a distribuicao

das lesdes bucais nos grupos dos cistos ndo odontogénicos e lesdes 6sseas.

TABELA 11 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUIGAO (%) DOS CISTOS NAO
ODONTOGENICOS

CISTOS NAO ODONTOGENICOS (N) (%)
Cisto traumatico 4 57,1
Cisto epiderméide 2 28,6
Cisto mucoso de seio 1 14,3
TOTAL 7 100,0

FONTE: O autor (2010)

TABELA 12 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DAS LESOES OSSEAS.

LESOES OSSEAS (N) (%)

Displasia fibrosa 6ssea 5 25,0
Osteomielite de Garre 5 25,0
Leséo central de células gigantes 5 25,0
Osteomielite crénica esclerosante focal 2 10,0
Exostose 2 10,0
Osteite condensante 1 5,0

TOTAL 20 100,0

FONTE: O autor (2010)
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Considerando o grupo das lesbes do tecido conjuntivo, o hemangioma
representou 17 (81,0%) das 21 lesdes desse grupo (TABELA 13).

TABELA 13 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUIGAO (%) DAS LESOES DO
TECIDO CONJUNTIVO

LESOES DE TECIDO CONJUNTIVO (N) (%)
Hemangioma 17 81,0
Neurofibroma 2 9,5
Linfangioma 1 4,8
Neuroma traumatico 1 4,8
TOTAL 21 100,0

FONTE: O autor (2010)

Na categoria da outras lesdes (TABELA 14), a disfuncao temporomandibular

e a gengivo estomatite herpética primaria foram as mais comuns.

TABELA 14 — FREQUENCIA (N) E DISTRIBUICAO (%) DE OUTRAS LESOES

OUTRAS (N) (%)
Disfungao temporomandibular 15 36,6
Gengivoestomatite herpética primaria 10 24,8
Doenca do enxerto contra o hospedeiro 7 17,1
Herpes recorrente 6 14,6
Candidiase atrofica/pseudomembranosa 2 49
Queilite angular 1 2,4
TOTAL 41 100,0

FONTE: O autor (2010)
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6 DISCUSSAO

Quando procuramos realizar um levantamento sobre a representatividade de
doencgas, podemos levar em consideragdo dois tipos de populacdo: a populagéao
geral e a populacao especifica. A populacado geral compreende todos os individuos
de uma determinada regiao ou pais e a populagéo especifica se caracteriza por um

determinado grupo de pessoas selecionadas para o estudo.

Os resultados obtidos a partir de uma populacao especifica ndo podem ser
extrapolados para a populagdo geral. No entanto, € possivel comparar entre si os

resultados obtidos de populagcées com as mesmas caracteristicas.

O levantamento das lesbes da mucosa bucal e do complexo
maxilomandibular em criancas e adolescentes no presente estudo se caracteriza

como um estudo dentro de uma populagao especifica.

Estudos prévios sobre saude bucal das criangas e dos adolescentes
pesquisam, em geral, as lesdes relacionadas com a doenga carie, problemas com
oclusao dentaria, periodontia, principalmente as gengivites e trauma dos dentes, nao
focando as alteragdes de carater “osteomucoso” da boca (MENENDES, O. R., 2002;
FURNALETTO, D. L. C.; CRIGHTON, A.; TOPPING, G. V. A., 2006; JIMENEZ, C. et
al., 2008).

No presente trabalho foram investigadas as principais lesées que ocorreram
em criancas e adolescentes atendidos na Disciplina de Diagnostico Bucal da
Universidade Federal do Parana no periodo de junho de 1994 a julho de 2009. As
lesbes foram diagnosticadas por meio do exame clinico e(ou) histopatolégico, sendo
que o diagnostico exclusivamemte clinico representou 54,9% do total de
diagnésticos realizados.  Entretanto, varios estudos encontrados na literatura
concluem o diagnostico baseado no exame histopatologico (DAS, S.; DAS, A. K.,
1993; CHEN, Y. K. et al, 1998; SOUSA, F. B. et al, 2002; JONES, A. V;
FRANKLIN, C. D., 2006; DHANUTHAI, K.; BNARAI, M.; LIMPANAPUTTAJAK, S. A,
2007; WANG, Y. L. et al., 2009).
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Dificuldades no processo de levantamento dos dados e na comparagao
destes com a literatura ocorreram no presente trabalho. Em varios prontuarios de
pacientes com lesao, nao foi possivel obter o diagnostico definitivo por motivos como
o abandono do paciente ao tratamento, fichas clinicas incompletas e materiais da
bidpsia insuficiente. Outra dificuldade com que este estudo se deparou foi a
comparacao dos resultados com os diferentes estudos relatados na literatura devido
a falta de uniformidade quanto a faixa etaria, populacdo estudada, periodo de
estudo, locais examinados, areas geograficas, classificacdo das lesdes e critérios de
diagnostico. Segundo Das e Das (1993), Maia et al. (2000) e Jones e Franklin
(2006), a falta de uniformidade representou uma das maiores limitacoes também em
suas pesquisas.

A disciplina de Diagnostico Bucal da UFPR tem como caracteristica o
atendimento de pacientes encaminhados por diferentes servicos de saude. Isso faz
com que os pacientes sejam encaminhados com lesdes desenvolvidas na boca.
Consequentemente, este levantamento ndo representa uma prevaléncia das lesdes
orais da populacdo em geral e sim, a frequéncia das lesbes que ocorreram no
ambulatério no periodo do estudo.

Neste estudo, 13,5% do total de pacientes atendidos na disciplina de
Diagnéstico Bucal durante o periodo de 15 anos eram criancas e adolescentes. Este
achado é similar aos encontrados por Skinner et al. (1986) (12,8%) e Dhanuthai,
Bnarai e Limpanaputtajak (2007) (15,05%). Quando comparados com o numero de
pacientes de outras pesquisas, (5,8%) Sklavounou-Andrikopoulou. et al. (2005),
(8,2%) Jones e Franklin (2006), (6,6%) Lima et al. (2008), (6,6%)Wang et al. (2009),
os resultados do presente estudo podem ser considerados elevados. Entretanto,
Lawoyin (2000) apresentou uma percentagem de 24,4%. Essa variagdo no numero
de pacientes entre os autores pode ser justificada pelas diferentes faixas etarias dos
participantes das pesquisas e pelas caracteristicas dos servicos (JONES, A.V;
FRANKLIN, C.D., 2006; WANG, Y. L. et al., 2009).

A disparidade entre os autores, quanto a idade dos pacientes, foi outro fator
que dificultou a comparacao dos trabalhos. Optou-se em trabalhar na faixa etaria
entre 0 e 18 anos de idade porque, no Art. 2° das Disposi¢cdes Gerais do Estatuto da
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Criangca e do Adolescente, considera-se crianga a pessoa até doze anos de idade
incompletos e adolescente aquela entre doze e dezoito anos de idade (BRASIL,
1990).

Entre os trabalhos disponiveis na literatura, apenas no estudo de Sklavounou-
Andrikipoulou et al. (2005), os participantes da pesquisa possuiam idade entre 1
més e 18 anos, porém, esse trabalho se limitou aos achados histopatolégicos de

lesdes de tecidos moles da boca.

Segundo Kleinmam, Swango e Pindborg (1994), a prevaléncia das lesbes
aumenta proporcionalmente com a idade, fato este também observado neste
trabalho. Porém, as diferentes estratificacbes na idade dos pacientes encontradas
na literatura ndo permitiram estabelecer com precisdo uma comparagdo em qual
faixa de idade ocorreu o maior numero de lesdes (BESSA, C. F. N et al., 2004;
SANTOS, P. J. B. dos et al., 2004; PARLAK, A. H. et al., 2006; LIMA, G. S. et al.,
2008). Entretanto, varios trabalhos mostraram uma predominéancia de lesées entre 9
e 14 anos de idade (CHEN, Y. K. et al., 1998; SOUSA, F. B. et al., 2002; JONES, A.
V.; GRAIG, C. D.; FRANKLIN, C. C., 2006; WANG, Y. L. et al., 2009). Dhanuthai,
Bnarai e Limpanaputtajak (2007), mostraram em sua pesquisa que a maioria das
lesbes bucais pediatricas ocorre durante a denticdo mista e no presente trabalho, a

maior prevaléncia das lesdes ocorreu entre 10 e 15 anos de idade.

Quanto a classificacdo das lesbes por categoria, também nao existe
uniformidade entre os autores, o que torna dificil confrontar os dados entre as
pesquisas. Dhanuthai, Bnarai e Limpanaputtajak (2007) dividiram as lesbes em tres
grupos. Kleinmam, Swang e Pindborg (1986), Das e Das (1993), Chen et al. (1998),
Lawoyin (2000) e Wang, Y. K. et al. (2009), classificaram as doengas em quatro
categorias. Jones e Franklin (2006) ordenaram as les6es em 12 grupos e Sousa et
al. (2002) dividiram as alteracbes em 20 categorias. Algumas lesdes sao
classificadas em grupos diferentes entre os pesquisadores. Keszler, Guglielmontti e
Dominguez (1990) descreveram a mucocele entre os cistos de tecidos moles
enquanto Jones e Franklin (2006) e Sousa et al. (2002), entre as doengas das
glandulas salivares. Das e Das (1993) classificaram o papiloma, o odontoma e o
nevo dentro de uma mesma categoria de lesdes neoplasicas. Nas pesquisas
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baseadas somente no diagnostico clinico, os autores n&o classificaram as lesdes por
categoria, porém as descreveram por ordem da frequéncia (ARENDORF, T. M.; VAN
DER ROSS, R., 1996; KLEINMAN, D. V.; SWANGO, P. A.; PINDBORG, J. J., 1994;
BESSA, C. F. N. et al. 2004; SHULMAN, J. D., 2006; SANTOS, P. J. B. dos et al.,
2004).

No presente estudo, a categoria de lesdes das glandulas salivares foi a que
apresentou 0 maior numero de casos, representando 30% do total das patologias.

No estudo de Jones e Franklin (2006) ocorreu uma prevaléncia de 19% nesse grupo.

Neste trabalho a mucocele foi a lesdo mais freqiente, com 24,5% do total das
lesbes e 81,5% dentro do grupo. Varios estudos em diversos paises, sobre a
prevaléncia de lesdes em criangas e adolescente, fundamentados nos resultados
histol6gicos, mostraram a mucocele como a lesdo mais comum de tecidos moles
(SKINNER, R. L et al. 1986; DAS, S.; DAS, A. K., 1993; CHEN, Y. K. et al.,1998;
CAVALCANTE, A. S. R. et al, 1999; SOUSA, F. B. et al., 2002; JONES, A. V;
FRANKLIN, C. D., 2006; LIMA, G. S. |. et al., 2008; WANG, Y. L. et al., 2009).
Entretanto, em pesquisas com diagnostico exclusivamentre clinico, Shulman, J. D.
(2005) em um estudo com 10.030 criangas e adolescentes encontrou apenas cinco
mucoceles (0,05%) e Bessa, C. F. N. et al. (2004), em 1.211 criancgas, detectaram
apenas uma mucocele (0,08%). A principal localizagao foi o labio inferior, sendo

similar aos relatos da literatura acima mencionados.

Na disciplina de Diagnéstico Bucal alguns casos de mucocele foram tratados
por meio da técnica da micromarsupializacdo. Como consequéncia deste tratamento
conservador da mucocele, o diagnéstico foi realizado exclusivamente pelo exame

clinico.

A ranula foi a segunda lesdo mais comum de glandulas salivares, com 3,9%
do total e 12,8% dentro deste grupo. Maia et al. (2000) relataram uma frequéncia de
0,6% em seu estudo com 1018 espécimes. Ja outros autores como Chen et al.
(1998) e Wang et al. (2009) descreveram a ranula juntamente com a mucocele.
Como a maioria dos estudos epidemioldgicos em criangas e adolescentes concluiu o

diagnostico apenas pelo exame histopatolégico e as ranulas geralmente sao
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diagnosticadas exclusivamente pelas caracteristicas clinicas, sugere-se ser essa
uma das razdes pela qual ndo se encontrou uma casuistica de ranula na literatura

cientifica.

As lesdes inflamatérias e infecciosas das glandulas salivares representaram
4,4% das alterag6es do grupo, sendo que a parotidite recorrente, sialodenite cronica
e sialolitiase apresentaram uma ocorréncia de 1,4% cada uma, em relacdo ao grupo.
Este resultado é similar ao reportado por Chen et al. (1998) e Shah, Le e Carpenter

(2009), entretanto, Jones e Franklin (2006) encontraram uma prevaléncia superior.

Apesar de Laskawi et al. (2006) e Ellies e Laskawi (2010) afirmarem em seus
estudos que as sialodenites crbnicas, especialmente a parotidite recorrente, séo
comuns na infancia e adolescéncia, a casuistica deste trabalho foi baixa. A
ocorréncia de parotidite epidémica no presente trabalho foi de apenas um caso. Uma
possivel explicagdo para isso seria que pacientes portadores dessa enfermidade
geralmente sdo encaminhados ao meédico pediatra e n&o, ao servigo odontolégico.

Segundo Keszler, Guglielnontti e Dominguez (1990), os adenomas sao raros
em criangas e adolescentes, coincidindo com o presente estudo e similar aos
achados por Cavalcante et al. (1999), os quais também reportaram apenas um caso

de adenoma pleomérfico.

A categoria das les6es da mucosa bucal foi a segunda mais frequente neste
estudo, com 25% do total das lesdes. Na pesquisa de Jones e Franklin (2006), esse
grupo foi representado com 12%. A hiperplasia fibroepitelial representou neste
trabalho, 23,6% no grupo e 5,8% do total das lesdes. Resultados similares foram
encontrados por Das e Das (1993) com 8,8%, Sousa et al. (2002) com 5,4%, Maia et
al. (2000) com 8,3% e Jones e Franklin (2006) com 4,3%. Uma prevaléncia maior foi
encontrada por Skinner et al. (1986), com 10,0%. Nos relatos de Dhanuthai, Bnarai e
Limpanaputtajak (2007), Lima et al., (2008) e Wang et al., (2009), a hiperplasia
aparece com menor frequéncia, com 3,2%, 2,0% e 2,5%, respectivamente. A
hiperplasia fibroepitelial também consta entre as 10 lesbes mais prevalentes dos

autores acima citados.
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Neste estudo o fibroma representou 5,6% dentro do grupo e 1,4% do total das
lesbes. Nos estudos de Skinner et al.. (1986), Das e Das (1993) e Dhanuthai, Bnarai
e Limpanaputtajak (2007), o fibroma, a hiperplasia fibroepitelial e fibrose epitelial
foram classificados em um mesmo subgrupo, dificultando realizar uma comparagéo.
Jones e Franklin (2006) diferenciaram apenas o fibroma de células gigantes. O
papiloma e verruga vulgar ocuparam o segundo lugar na prevaléncia dentro desse
grupo, com 5,8% do total das lesdes e 23,6% dentro dessa classificagdo. Estudos
prévios de Skinner et al. (1986), Cavalcante et al. (1999), Jones e Franklin (2006)
mostraram resultados proximos a estes, com 4,0%, 4,3% e 4,2%, respectivamente;
porém, Das e Das (1993) Sousa et al. (2002) obtiveram uma frequéncia menor, com
2,0% e 2,2%, respectivamente. Nos trabalhos realizados por Arendorf e Ross (1996)
e Kleinman, Swango e Pindborg (1998), baseados exclusivamente em exame

clinico, a prevaléncia foi inferior, com 0,4% e 0,6%, respectivamente.

As lesdes por trauma, glossite migratéria benigna e a ulceragdo aftosa
recorrente também ocorreram com uma prevaléncia de 3,7%, 2,4% e 1,9%,
respectivamente, do total das lesdes neste estudo e 14,0%, 9,0% e 7,3% em relagédo
a categoria. As lesdes por mordiscamento da mucosa jugal e as hiperqueratoses
reacionais foram incluidas entre as lesdes por trauma. Como o diagnéstico dessas
alteracdes ocorreu baseado nos achados clinicos, a comparagao com relatos prévios
da literatura foi realizada com os autores que desenvolveram suas pesquisas com
base em levantamento exclusivamente clinico. As principais causas das lesdes por
trauma neste estudo foi por acidente, mordiscamento da mucosa bucal, aparelho
ortodéntico e uso de piercing. Em alguns casos o trauma por mordiscamento no
labio inferior resultou na formacdo da mucocele que também é relatado por
Sklavounou-Andrikopoulou (2005). Outro fato observado nesta pesquisa foi que a
prevaléncia das lesdes por trauma diminuiu com a idade, estando de acordo com os
estudos de Garcia-Pdla, Martin e Gonzalez (2002) e Rioboo-Crespo, Pozo e Rioboo-
Garcia (2005).

O agente etiologico também mudou com a idade. Os acidentes (quedas)
foram mais comuns na infancia e os traumas por aparelhos ortodénticos, piercing e
agressoes fisicas, mais frequentes na segunda década de vida. Arendorf e Ross

(1996) relataram as lesdes por trauma como a terceira lesdo em prevaléncia, tendo
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como as principais causas a queda e a agressao fisica. Bessa et al. (2004)
encontraram 20,22%, considerando apenas as lesdes causadas por mordiscamento
da mucosa. Para Shulman (2005), o mordiscamento da mucosa jugal foi a leséo
mais comum. Em um estudo realizado por Kleinman, Swango e Pindborg (1994) nos

Estados Unidos da América, a prevaléncia foi baixa com 0,09%.

Quanto a glossite migratéria benigna Kleinman, Swango e Pindborg (1994)
pesquisando 39.206 criancas e adolescentes nos Estados Unidos da Ameérica,
encontraram uma prevaléncia de 14,5%, entre as 1.648 lesdes observadas. Bessa et
al. (2004), em seu estudo com 1.211 criancas brasileiras, observaram uma
frequéncia de 30,0% entre as 366 lesdes encontradas. Entretanto, Arendorf e Ross
(1996) pesquisando 1.056 criancas africanas, com idade entre 18 e 80 meses,
registraram uma prevaléncia de 1,2% e Parlak et al. (2006), examinando 993
adolescentes com idade entre 13 e 16 anos na Turquia, constataram uma

percentagem de 2,3% entre as 288 lesbes presentes.

A ulceracao aftosa recorrente € uma enfermidade relativamente comum, com
periodos de exacerbacdo e remissdo e do conhecimento da maioria dos pacientes,
fazendo com que raramente procurem O0S servicos especializados para um
diagnostico especifico. Os pacientes portadores de afta, que procuraram 0 nosso
servigo, acorreram em consequéncia da alta incidéncia das lesées ou estavam
presentes no momento do exame por outro motivo. Acreditamos que esse fato
justifigue a baixa prevaléncia de apenas 19 casos no nosso estudo. Kleinman,
Swango e Pindborg (1994), em um estudo epidemioldégico em nivel nacional nos
Estados Unidos, envolvendo 39.206 criancas e adolescentes, verificaram uma
prevaléncia de 29,6% de aftas. Num total de 10.128 criancas examinadas na Itdlia,
Majorana et al. (2010) identificaram a presenca de aftas em 16,5%. Shulman (2005),
examinando 10.030 criangas e adolescentes, encontrou a ulceracdo aftosa
recorrente como a lesdo mais comum, correspondendo a 1,64% de todas as lesdes.
Nas pesquisas de Bessa et al. (2004) e Parlak et al. (2006) as aftas representaram
5,8% e 3,6%, respectivamente.

A categoria das lesdes dentais foi a terceira mais comum, com 13,5% entre as
doencgas, sendo que Jones e Franklin (2006) encontraram 22% de lesdes nesse
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grupo. Os dentes extranumerarios ocorreram com uma maior frequéncia, com 2,7%
do total das alteragées e 20,4% no grupo. O mesiodente predominou entre os dentes
extranumerarios, localizados preferencialmente por palatino dos incisivos superiores.
Estudos prévios de Hansen e Kjaer (2004) e Hyun et al. (2009) mostraram
resultados similares ao nosso. Dois casos de dentes extranumerarios no presente
trabalho, estavam associados a displasia cleidocraniana, similar ao relato de Mohan
et al. (2010).

A agenesia foi observada em 15 casos (16,1%), sendo a maioria de dentes
isolados, principalmente dos incisivos laterais superiores. Quatro casos estavam
associados a displasia ectodérmica, estando de acordo com o relato de Sclar et al.
(2009). Cavalcante et al. (1999) relataram a ocorréncia de trés casos de displasia

ectodérmica entre os 370 pacientes examinados.

Uslu et al. (2009), em uma pesquisa incluindo 900 pacientes com idade média
de 15,4 anos, portadores de ma oclusdo, encontraram 40,3% com alteragdes
dentarias; a agenesia, o dens in dente, o dente incluso ocorreram com maior

frequéncia.

As lesdes relacionadas a gengiva e o periodonto representaram 9,1% de
todos os casos registrados, sendo similar ao encontrado por Sousa et al. (2002). O
granuloma piogénico foi 0 mais comum, com 2,7% do total das lesGes e 28,4% neste
grupo. Localizados preferencialmente em gengiva, ocorreram 63% no sexo feminino
e 58% entre 13 e 18 anos de idade. Achados similares foram relatados por Chen et
al. (1998). Outros trabalhos também encontraram resultados parecidos, tais como
(8,0%) Jones e Franklin (2005), (2,5%) Lima et al. (2008) e (2,8%) Wang et al.
(2009). Baixa prevaléncia foi relatada por Souza et al. (2002) com 1,9%. Entretanto,
o resultado nesta pesquisa foi baixo quando comparado com os estudos de Avelar et
al. (2008), realizado em Recife — Pernambuco com uma prevaléncia de 28,2% de
granuloma piogénico. Fortes et al. (2002) registraram a presencga de 22,88% entre as
425 lesdes proliferativas analisadas sendo mais comum na segunda década de vida.
Lawoyin (2000), Sklavounou-Andrikopoulou et al. (2005) e Dhanuthai, Bnarai e
Limpanaputtajak (2007) relataram uma frequéncia de 9,3%, 15,0% e 11,4% na
Africa, Grécia e Tailandia, respectivamente.
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A lesdo periférica de células gigantes correspondeu a 1,6% de todas as
lesbes e 16,0% dentro da categoria, com uma incidéncia maior entre 7 e 12 anos de
idades (64%). Os trabalhos de Sousa et al. (2002), Lima et al. (2008) e Shah, Le e
Carpenter (2009) apresentaram valores préximos ao nosso. Entretanto, a
prevaléncia desta lesédo foi baixa quando comparada com os estudos de Keszler,
Guglielmontti e Dominguez (1990), com 24,4%, e Sklavounou-Andrikopoulou et al.
(2005), com 6,63%. Quanto ao género, o sexo masculino foi o0 mais acometido com
90%. Essa percentagem foi superior e divergente em relacao aos estudos prévios da
literatura, nas quais o sexo feminino foi maior em alguns trabalhos e igual em outros
(FORTES, T. M. V. et al., 2000; ESMEILI, T., LOZADA-NUR, F., ESPTEIN, J., 2005;
SHAMIM, T. et al., 2008).

No subgrupo das fibromatoses gengivais que engloba os crescimentos
teciduais causados por traumas, medicamentos ou fatores hereditarios, elas
representaram 1,4% de todas as lesbes e 14,9% das lesbes de gengiva e
periodonto. A mais comum foi a fibromatose gengival irritativa, com 50%, geralmente
causada pelos aparelhos ortoddnticos seguida pela fibromatose gengival
medicamentosa causada pelos farmacos anticonvulsivantes. A fibromatose gengival
hereditaria apresentou apenas um caso. Espinhosa-Zapata, Loza-Hernandez e
Mondragon-Balesterro (2006) relataram dados similares aos do presente trabalho. O
diagnostico dessas alteracdes foi clinico, e as informagdes fornecidas pelos
pacientes ou responsaveis foi fundamental. Entretanto, Maia et al. (2000) em 1.018

espécimes de bidpsias encontraram dois casos de fibromatose gengival hereditaria.

Dentro dos processos infecciosos da gengiva encontramos a pericoronarite, a
gengivite necrosante aguda e as gengivites com a prevaléncia de 1,4%, 1,0% e
0,7% do total das lesdes, respectivamente e 14,9%, 10,4% e 7,5% dentro da
categoria. O sexo feminino teve discreto predominio nas trés lesdes, com maior
frequéncia apos os 12 anos de idade. A pericoronarite esteve diretamente vinculada
a erupgao do 3° molar inferior e a gengivite e gengivite necrosante aguda ao uso de
aparelho ortodéntico e falta de higiene. Em dois casos de gengivite necrosante
aguda, os pacientes eram dependentes quimicos. Nas pesquisas prévias de Jones e
Franklin (2006) e Sousa, F. B. et al. (2000), a pericoronarite representou 0,1% e
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0,2%, respectivamente. Apenas os trabalhos de Kleinman, Swango e Pindborg
(1994) e Arendorf e Ross (1996) relataram a ocorréncia da gengivite necrosante
aguda com 0,03% e 0,02%.

Dentro da categoria dos cistos odontogénico, o cisto dentigero foi o mais
comum com 3,9% entre todas as lesdées e 60,0% dentro do grupo. A maior
frequéncia ocorreu na segunda década de vida, o sexo masculino apresentou o
maior numero de lesdes e a principal localizagdo foi em mandibula na regido dos
molares. Quanto a idade, ao sexo e a localizagao, o presente trabalho mostrou os
mesmos resultados dos estudos prévios da literatura. A percentagem observada foi
inferior quando comparada com outros pesquisadores. Os resultados mais préximos
encontrados foram os de Das e Das (1993), com 5,2%, Cavalcante et al. (1999), com
5,6%, Lawoyin, J. O. (2000), com 7,5%, e Sousa, F.B. et al. (2002), com 6,5%. Nas
amostras de Maia et al. (2000) e Wang et al. (2009) observou-se uma frequéncia de
13,1% e 10,5%, respectivamente. Resultados com valores superiores foram
relatados por Dhanuthai, Bnarai e Limpanaputtajak (2007) na Tailandia, com 20,7%,
e Shah, Le e Carpenter (2009) nos Estados Unidos, com 24,0%, sendo que, neste

estudo o cisto dentigero foi a lesdo mais comum.

O cisto de erupgao representou 1,6% do total das lesdes e 24,8% entre os
cistos odontogénicos. Ocorreram em maior numero entre os 7 e 12 anos com
predominio para o sexo masculino. Achados similares foram encontrados por Chen
et al. (1998), Dhanuthai, Bnarai e Limpanaputtajak (2007) e Lima et al. (2008).

Na categoria das lesdes do tecido 6sseo, a displasia fibrosa 6ssea, a lesao
central de células gigantes e a osteomielite de Garré apresentaram uma prevaléncia
igual, com 0,7% de todas as lesées e 25,0% cada uma, dentro do grupo. A displasia
fibrosa foi mais comum na segunda década de vida e no sexo masculino. Quando
comparada com os trabalhos de Keszler, Guglielmontti e Dominguez (1990), com
10,2%, e Lawoyin (2000), com 5,2%, o presente resultado e 0s encontrados por
Jones e Franklin (2006), Lima et al. (2008), Shah, Le e Carpenter (2009) e Wang et
al. (2009) foram baixos. Quanto a faixa etaria e ao sexo, houve concordancia com
todos os autores citados. Na lesdo central de células gigantes somente Keszler,
Guglielmontti e Dominguez (1990) obtiveram uma prevaléncia de 6,5%, sendo
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superior aos resultados de outros estudos (JONES, A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006;
LIMA, G. S. et al., 2008).

Varios estudos néo relataram a osteomielite de Garre (osteomielite com
periostite proliferativa) em suas amostras, porque seu diagnéstico foi realizado pelos
achados clinicos e radiograficos ou, como afirmou Lawoyin (2000), a baixa
prevaléncia é consequéncia do alto nivel socio-econémico dos participantes nas
pesquisas. Entre as pesquisas mencionadas, Keszler, Guglielmontti e Dominguez
(1990) foram os que obtiveram a maior prevaléncia, com 2,2%, porém, os autores
nao especificaram qual é o tipo de osteomielite. A prevaléncia dos outros
pesquisadores foram similiares ao deste estudo (CHEN, Y. K. et al. 1998; LAWQYIN,
2000; JONES, A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006; WANG, S. et al., 2009; SHAH , S. K;;
LE, M. C.; CARPENTER, W. M., 2009).

Os hemangiomas sao lesdes vasculares de origem do tecido conjuntivo,
representados pelos tumores e alteracbes vasculares, de diagnostico
eminentemente clinico e com inicio de desenvolvimento a partir dos primeiros anos
de vida (MULLIKEN, J. B.; GLOWACKI, J., 1982). A maioria dos trabalhos sobre
epidemiologia de lesdes em criancas e adolescentes se baseou principalmente nos
achados histopatolégicos (SHAH, S. K.; LE, M. C.; CARPENTER, W. M., 2009),
sugerindo que os relatos sobre a prevaléncia dos hemangiomas fossem menores
que os existentes na populacao (LIMA, G. S. et al., 2008). Dos estudos relatados na
literatura, apenas Jones e Franklin (2006) descreveram o hemangioma nas formas
capilar, cavernosa e alteracdo vascular, isoladamente. Os outros autores reunem
essas formas num mesmo grupo como hemangiomas. No presente estudo a
frequéncia foi de 2,4% do total das lesdes e 81,0% na categoria das lesées do tecido
conjuntivo, ocorrendo principalmente no labio, entre 7 e 12 anos de idade, com
predominancia para o sexo masculino. Achados similares foram encontrados por
Cavalcante et al. (1999) e Wang et al. (2009), com 2,0%. Alguns trabalhos relataram
uma frequéncia menor: (1,0%) Maia et al. (2000), (1,3%) Jones e Franklin (2006),
(0,7%) Dhanuthai Bnarai e Limpanaputtajak (2007), (0,6%) Sousa et al. (2008).
Prevaléncia superior encontraram Chen et al. (2009), com 4,4% de hemangiomas.
Quanto a idade e localizagdo, os resultados corresponderam ao de outros
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pesquisadores divergindo apenas quanto ao sexo por ndao terem encontrado uma

diferencga significativa em seus estudos.

O linfangioma € uma lesdo que compromete o sistema linfatico. No presente
trabalho, foi encontrado apenas um caso, de um menino com 6 anos de idade,
localizado na lingua e assoalho da boca. Entretanto, Jones e Franklin (2006), Sousa
et al. (2008) e Wang et al. (2009), encontraram o linfangioma com a frequéncia de
0,3%, 0,4% e 1,0%, respectivamente, em suas amostras, ocorrendo durante a
primeira década de vida, no sexo feminino e também situado na lingua e assoalho

da boca.

O odontoma foi o tumor odontogénico mais comum em relatos prévios da
literatura (SOUSA, F. B. et al. (2008) e SHAH, S. K.; LE, M. C.; CARPENTER, W, M.,
2009). Estudo realizado na Africa por Lawoyin (2000) mostrou o ameloblastoma
como a lesdo mais comum. Nesta pesquisa o odontoma representou 1,4% de todas
as lesdes e 58,8% na categoria dos tumores odontogéncicos, sendo similiar aos
achados de Das e Das (1993) e Maia et al. (2000). Todavia esses valores foram
inferiores aos encontrados por Dhanuthai Bnarai Limpanaputtajak (2007), Sousa et
al. (2008), Shah et al. (2009) e Wang et al. (2009), com 6,1%, 4,8%, 6.0% e 10,8%,
respectivamente. A idade com maior nimero de casos foi entre 9 e 15 anos, com
distribuigdo igual entre os sexos, havendo concordancia entre este estudo e os

demais autores acima citados.

Na classificacdo proposta pela Organizacdo Mundial de Saude em 2005, o
ceratocisto odontogénico paraqueratinizado foi incluido na categoria de tumores
odontogénicos (GONZALEZ-ALVA, P. et al, 2008). Estudos por meio da
imunoistoquimica (SILVA et al., 2002 e ARAGAKI et al.,, 2010) mostraram existir
diferenca entre o cisto odontogénico ortoqueratinizado e o tumor odontogénico
paraqueratinizado. Sendo assim, o ceratocisto passou a ser denominado tumor
odontogénico ceratocistico e, no presente trabalho, optou-se por inclui-lo na
categoria dos tumores odontogénicos.

A prevaléncia do tumor odontogénico ceratocistico (0,6%) neste estudo foi
inferior a encontrada por Keszler; Guglielmotti e Dominguez (1990), Lawoyin (2000),
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Dhanuthai; Banrai e Limpanaputtaak (2007), Lima et al. (2008), Shah et al. (2009) e
Wang et al. (2009), os quais obtiveram valores acima de 1,5%. Esta lesdo foi mais
frequente no sexo masculino, entre os 10 e 16 anos e localizada na mandibula, o
que também coincide com os achados dos autores acima citados. Cabe ressaltar
que entre as pesquisas epidemiolégicas de lesdes em criancas e adolescentes, 0
unico trabalho que classificou o ceratocisto como tumor foi o de Lima et al. (2008).

Em todos os outros trabalhos ele foi classificado como cisto odontogénico.

O tumor odontogénico ceratocisto esteve associado a sindrome do carcinoma
nevoide basocelular (sindrome de Gorlin) em um dos casos, semelhante ao relato de

Jones e Franklin (2006) que encontraram dois casos associados a essa sindrome.

No levantamento realizado na literatura, o ameloblastoma apresentou baixa
prevaléncia em paises da Europa (JONES, A. V.; FRANKLIN, C. D., 2006) e América
(SHAH, S. K.; LE, M. C.; CAPENTER, W. M., 2009) e alta no continente africano e
asiatico  (LAWOYIN, J. O., 2000; DHANUTHAI, K.; BANRAIl, M;
LIMPANAPUTTAJAK, S. A,, 2007) e nos paises em desenvolvimento (GUERRISI,
M.; PILONI, M. J.; KESZLER, A., 2007). Dhanuthau, Bnarai e Limpanaputtajak
(2007) justificaram essa alta prevaléncia, com o fato, que os pacientes procuram os
servicos medicos ou odontoldgicos tardiamente, quando comegcam a aparecer 0s
sinais ou deformidade causada pela lesdo. Entretanto, Shah, Le e Carpenter (2009)
relataram que as pesquisas americanas apresentam baixa prevaléncia de casos de
ameloblastomas porque os pacientes possuem acesso ao diagnéstico precoce, além
de um rapido tratamento em nivel de hospitais. No presente levantamento
encontramos apenas dois ameloblastomas, ambos no sexo feminino. Lima et al.
(2008) em 625 espécimes e Maia et al. (2000), em 1.018 bidpsias, ndo encontraram
nenhuma lesédo e Das e Das (1993), analisando 2.370 amostras, encontraram cinco
apenas casos de ameloblastoma. Todavia, em sua pesquisa com africanos,
Lawoyin (2000) em 568 lesGes observou 80 (14,3%) ameloblastomas com discreta
predominancia para o sexo masculino e Dhanuthai; Banrai e Limpanaputtajak (2007)
na Tailandia, em 1.251 espécimes, encontraram 106 (8,5%) ameloblastomas. Em
um estudo retrospectivo de 15 anos com tumores odontogénicos em criangas e
adolescentes argentinos, o ameloblastoma representou 18,3% (GUERRISI, M.;
PILONI, M. J.; KESZLER, A., 2007). No Brasil, Souza et al. (2002) encontraram 17%
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de ameloblastoma entre os tumores odontogénicos, correspondendo a 1,1% do total
das bidpsias.

A manifestacao clinica da infec¢cao primaria pelo virus herpes simples tipo 1
(VHS-1) é representada pela gengivoestomatite herpética aguda ou primaria e a
reativacao do virus nos ganglios sensitivos do nervo trigémio pelo herpes recorrente,
mais frequente na regido dos labios. O diagnéstico definitivo da infeccao primaria e
do herpes recorrente é realizado pela histéria da doenga e achados clinicos. Essas
informacdes se tornam importante para explicar a auséncia dessas lesbes nos
estudos epidemioldgicos realizados a partir de exames histopatolégicos (DAS, S.;
DAS, A. K., 1993; SOUZA, F. B. et al., 2002, WANG, S. et al., 2009). Entre as
pesquisas clinicas também ha registros de uma variacao na prevaléncia da lesao,
resultado da metodologia empregada na coletas dos dados. Na pesquisa de
Kleinman e Swango e Pindborg (1994), além do exame clinico, os pacientes
responderam perguntas sobre a histéria de herpes recorrente. Nos estudos de
Bessa et al. (2004), Parlak et al. (2006) e neste trabalho, consideraram-se apenas as

lesdes presentes no momento do exame do paciente.

A gengivoestomatite herpética aguda representou 1,4% de todas as lesoes.
Achados similares foram obtidos por Bessa et al. (2004), Shulman (2005), com
1,09% e 1,42%, respectivamente. Neste estudo a prevaléncia foi superior aos
resultados de Kleinman e Swango e Pindborg (1994), Arendorf e Ross (1996),
Santos (2004), com 0,03%, 0,2%, 0,3%, respectivamente. Majorana et al. (2010)
observaram uma prevaléncia de 4,5%, considerada alta em relacdo ao presente
estudo.

O herpes labial recorrente apresentou seis casos das 701 lesdes dessa
pesquisa, achados esses equivalentes aos apontados por Kleinman e Swango e
Pindborg (1994), Arendorf e Ross (1996), Bessa et al. (2004). Crevelli et al. (1988),
Garcia Péla; Garcia e Gonzalez (2002), Parlak et al. (2006) e Majorana et al. (2010),

observaram em seus relatos uma prevaléncia maior.

A disfungdo temporomandibular (DTM) €& uma patologia de diagndstico
eminentemente clinico (BARBOSA, T. S. et al. 2008). Nao encontramos mengao na
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literatura sobre a prevaléncia da DTM entre os estudos epidemiol6gicos de lesdes
em criangas e adolescentes. Koller et al. (2010), por meio do levantamento da
literatura, mostraram a dificuldade em se estabelecer esse estudo epidemioldgico.
Estudos prévios da literatura que abordam especificadamente a epidemiologia das
alteracbes temporomandibulares em criangas e adolescentes em diversas
populagbes mostraram uma variagdo de 9,8% a 80% em sua prevaléncia com
predominancia no sexo feminino (FETEIH, R. M., 2006).

Na presente pesquisa, a DTM representou 2,1% do total das alteragdes,
predominando no sexo feminino (80%) entre 13 e 18 anos de idade (87%). Pereira et
al. (2009), em um estudo especifico sobre disfuncdo temporomandibular em
adolescentes, identificaram maior frequéncia no género feminino na proporcao de
3:1. Feteih (2006) em uma pesquisa com 385 jovens entre 12 e 16 anos de idade
mostrou que 21,3% possuiam pelo menos um sinal ou sintoma da DTM, com

predominancia do género feminino.

A doenca enxerto-contra-hospedeiro (DECH) € uma reagdo que ocorre nos
pacientes receptores de transplante de medula éssea e neste estudo representou
1% do total das doencas. A presenca dessa lesdo no presente trabalho € explicada
pela caracteristica do Servigo de Diagnostico Bucal, o qual é referéncia no Servigo
de Transplante de Medula Ossea do Hospital de Clinicas da UFPR (TMO-UFPR)
para encaminhamento dos pacientes com lesdes bucais. Dentre os trabalhos
consultados na literatura, unicamente Sklavounou-Andrikopoulou et al. (2005)

relataram dois casos de DECH.

Algumas lesbes, tais como liquen plano, queilite angular, tatuagem por
amalgama, dens in dente, linfangioma, parotidite epidémica, cisto paradental,
adenoma pleomorfico, fibrodontoma e a osteite condensante apresentaram apenas
um caso de cada uma no nosso estudo. Entretanto, em estudos realizados na Africa
e na Turquia, a queilite angular foi a alteracdo mais comum com 15,1% e 9,0%,
respectivamente. O baixo nivel socio-econémico e deficiéncias nutritivas podem ser
os fatores desencadeantes dessas doencgas nessas pesquisas (ARENDORF, T. M.;
ROSS, R., 1996; PARLAK, A. H. et al., 2006).
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Jones e Franklin (2006) e Wang et al. (2009) comentaram em seus artigos
que as neoplasias malignas ocorreram em aproximadamente 1,0% de todos os
espécimes, sendo pouco frequente, porém possiveis de estarem presentes entre os
jovens. Sousa et al. (2002), Sklavounou-Andrikopoulou et al. (2005) e Lima et al.
(2008) relataram que as neoplasia malignas em criangas e adolescentes sao raras, e

no presente estudo, ndo foi encontrado nenhum caso.

Quanto a categoria de tecidos normais, Jones e Franklin (2006) catalogaram
0S espécimes que apresentavam caracteristicas de tecido normal pelo exame

histol6gico. No presente trabalho ndo obtivemos nenhum achado dentro desse

grupo.

A maioria das lesdes encontradas € especifica dos tecidos bucais e do
complexos maxilomandibular, porém, algumas sado repercussées de doencas
sistémicas como o liquen plano, a disostose cleidocraniana, a displasia ectodérmica,
a sindrome de Gorlin e a doencga do enxerto-contra-hospedeiro.
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CONCLUSOES

Com resposta aos objetivos do presente estudo, conclui-se que:

A mucocele foi a lesdo mais frequente seguida da hiperplasia

fibroepitelial, papiloma, ranula, lesdes por trauma e cisto dentigero.

O maior numero de patologias foi registrado na faixa etaria entre 10 e

15 anos e localizado no labio inferior.

Os pacientes do sexo feminino, brancos e encaminhados pelo Servico
Publico do Municipio de Curitiba apresentaram o maior numero de

lesbGes na populagéo estudada.

Por meio do diagnostico exclusivamente clinico ou clinico e histolédgico,
encontramos 69 tipos de lesdes, algumas comuns e outras mais raras.
Isso mostra a variedade de lesdes que podem ocorrer na mucosa bucal
e no complexo maxilomandibular, dentro dessa faixa etéria, alertando
os profissionais da especialidade para aprimorar os estudo nesse
campo e despertar o interesse do clinico geral e odontopediatra, no
tratamento e prevengao dessas lesoes.
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Comunicamos que o Projeto de Pesquisa intitulado “Lesdes bucais e
do complexo maxilomandibular em criangas e adolescentes: estudo
retrospectivo de 15 anos”, estd de acordo com as normas éticas estabelecidas
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ANEXO Il

FICHA UTILIZADA PARA A COLETA DOS DADOS

Prontuario n®: Cédigo n%:

Cédigo n®: Ano do exame:

Idade: Sexo:

Raca (etnia): Procedéncia:

Localizagao da leséo: Céd. do local

Hipotese de Diagndstico: Céd. da leséo

Diagnéstico Histoldgico: Biopsia n®:

Orientagéo terapéutica indicada:

O encaminhamento para a Faculdade foi feito através:
Dentista particular: ( )
SUS de Curitiba: )
SUS da R. Metropolitana: ( )
De outras cidades: ( )

FONTE: o autor (2010)

Observagéo:

Para o codigo das lesdes sera utilizado o Cddigo Internacional de Lesbées — CID-10
da Organizagao Mundial da Saude. (OMS, 2008).
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ANEXO il
Localizacao das les6es na mucosa bucal

Cddigo n®:

(ROED PETERSEN & RENSTTRUP, G., 1969) modificada por (KLEINMAM, D. V.1994)

Figura 1: Seqiiéncia do exame clinico da mucosa bucal

1- Labio superior (vermelhdo); 2- Mucosa labial superior; 3 — Mucosa alveolar superior; 4 — Rebordo
gengival/alveolar superior; 5 — Palato duro; 6 — Palato mole; 7 — Orofaringe; 8 — Dorso da lingua; 9 —
Bordas laterais da lingua; 10 — Ventre da lingua; 11 — Assoalho da boca; 12 — Rebordo
gengival/alveolar inferior; 13 — Mucosa alveolar inferior; 14 — Mucosa jugal direita e esquerda; 15 —
Mucosa labial inferior; 16 — Labio inferior (vermelh&o); 17 — Comissuras labiais

Localizacao das les6es em tecido 0sseo

(FREITAS, 2004)

Figura 2: Seqiiéncia do exame do tecido 6sseo

1 — Maxila direita e esquerda; 2 — Maxila anterior; 3 — Seio maxilar direito e esquerdo; 4 —
Ramo ascendente da mandibula direito e esquerdo; 5 — Angulo da mandibula direito e
esquerdo; 6 — Corpo da mandibula direito e esquerdo; 7 — mento.



