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MACHADO, Murilo Almeida. Avaliacéao Clinicopatologica de Doencas
Imunologicamente Mediadas da Cavidade Bucal com Gengivite Descamativa.
2018. 36 folhas. Trabalho de Concluséo de Curso (Graduacdo em Odontologia) —
Universidade Estadual de Londrina, Londrina, 2018.

RESUMO

O termo gengivite descamativa representa um quadro gengival no qual o epitélio da
gengiva se solta espontaneamente ou com leves manipula¢cdes. Este processo esta
provavelmente associado a uma manifestacdo clinica das véarias doencas vesiculo-
erosivas ou imunologicamente mediadas. O objetivo deste estudo foi avaliar as
principais caracteristicas clinicas de pacientes com doencas imunologicamente
mediadas da cavidade bucal com o sinal clinico de gengivite descamativa atendidos
no ambulatoério de Estomatologia da Clinica Odontologica Universitaria da UEL. Foram
incluidos os pacientes com diagndstico de liquen plano, pénfigo vulgar e penfigbide
das membranas mucosas dos ultimos 2 anos. Os dados como idade, sexo,
diagnéstico, habitos nocivos, sinais e sintomas, locais de acometimento e tratamento
foram coletados dos prontuarios através de uma ficha padronizada e tabulados em
uma planilha do Excel. Dentre os 5 casos encontrados, 4 casos ocorreram em
mulheres, 3 tiveram diagnostico de liquen plano e 2 de penfigoide das membranas
mucosas. A idade média foi de 54,4 anos, variando de 37 a 67 anos. 80% dos
pacientes apresentavam sintomas associados ao quadro, sendo queimacgao e dor 0s
principais. Os casos diagnosticados como penfigoide das membranas mucosas
apresentavam apenas lesdes em gengiva, ja os casos de liquen plano apresentavam-
se como lesdes multifocais, envolvendo também mucosa jugal, mucosa labial, palato
e lingua. A principal modalidade de tratamento foi através da corticoterapia tépica e/ou
sisttmica. Com esta pesquisa, pudemos identificar as principais caracteristicas
clinicas dessa série de casos. A gengivite descamativa foi mais frequente no género
feminino, geralmente apresentava sintomatologia dolorosa ou queimacdo e
apresentou-se isolada ou acompanhada de lesdes em outras localiza¢des bucais.

Palavras-chave: Estomatologia. Gengivite. Doencas Autoimunes.



MACHADO, Murilo Almeida. Clinical and pathological evaluation of
immunologically mediated diseases of the oral cavity. 2018. 36 pages.
Undergraduate Final Work (Gratuation in Dentistry) — State University of Londrina,
Londrina, 2018.

ABSTRACT

The term desquamative gingivitis represents a gingival frame in which the gingival
epithelium loosens spontaneously or with slight manipulations. This process is
probably associated with a clinical manifestation of the various vesicular-erosive or
immunologically mediated diseases. The objective of this study was to evaluate the
main clinical characteristics of patients with immunologically mediated diseases of the
oral cavity with clinical signs of desquamative gingivitis treated at the Clinic of
Stomatology of the University Dental Clinic of UEL. Patients with diagnosis of lichen
planus, pemphigus vulgaris and mucous membranes pemphigoid of the last 2 years
were included. Data such as age, sex, diagnosis, harmful habits, signs and symptoms,
places of affection and treatment were collected from the charts through a standardized
chart and tabulated in an Excel spreadsheet. Among the 5 cases found, 4 cases
occurred in women, 3 had a diagnosis of lichen planus and 2 of pemphigoid. The mean
age was 54.4 years, ranging from 37 to 67 years. 80% of the patients had symptoms
associated with the condition, with burning and pain being the main symptoms. The
cases diagnosed as mucous membranes pemphigoid presented only lesions in the
gingiva, whereas cases of lichen planus presented as multifocal lesions, also involving
jugal mucosa, labial mucosa, palate and tongue. The main modality of treatment was
through topical and/or systemic steroids. With this research, we were able to identify
the main clinical characteristics of this series of cases. Desquamative gingivitis was
more frequent in the female genus, usually presenting with painful symptoms or
burning and was isolated or accompanied by lesions in other oral locations.

Key words: Stomatology. Gingivitis. Autoimmune Diseases
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1 INTRODUCAO

As doencas mucocutaneas autoimunes representam um grupo heterogéneo de
desordens que podem envolver a pele e a mucosa, incluindo a mucosa oral. Os
primeiros sinais e sintomas podem aparecer na mucosa, pele ou ambos (Jaafari-
Ashkavandi et al., 2011). Algumas dessas desordens mais encontradas na mucosa
oral sdo o Liquen Plano Oral (LPO), o Penfigoide das Membranas Mucosas (PMM) e
o Pénfigo Vulgar (PV) (Casiglia et al., 2001). Apesar de patogéneses distintas, essas
lesbes apresentam caracteristicas clinicas e sintomas parecidos, principalmente
Ulceras dolorosas, erosfes ou vesiculas. Nao existe cura para essas doengas e 0
tratamento € direcionado para aliviar os sintomas e prolongar os periodos
assintomaticos (Czerninsk et al., 2014).

O diagnostico dessas doencas €é baseado nos achados clinicos,
histopatolégicos e em alguns casos na imunofluorescéncia direta e indireta. (Rad et
al., 2009) A deteccéo precoce e o tratamento dessas doencas auxiliam no controle da
disseminagéo e do envolvimento generalizado (Arisawa et al., 2008).

A Gengivite Descamativa (GD) é geralmente uma das principais manifestagfes
das doencas imunologicamente mediadas da cavidade bucal. A GD n&o constitui um
diagndstico, mas sim uma manifestacdo clinica. O seu quadro indica a presenca de
eritema, descamacdo, erosao e formacdo de bolhas na gengiva inserida e marginal.
A principal caracteristica da GD é o aspecto avermelhado da gengiva (Lo Russo et al.,
2008).

O objetivo deste estudo foi avaliar as principais caracteristicas clinicas de
pacientes com doencas imunologicamente mediadas da cavidade bucal (DICB) da
cavidade bucal com o sinal clinico de gengivite descamativa atendidos no ambulatério
de Estomatologia da Clinica Odontolégica Universitaria (COU) da Universidade
Estadual de Londrina (UEL).
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2 REFERENCIAL TEORICO

2.1 PENFIGO VULGAR (PV)

O pénfigo representa um grupo raro de doencas mucocutaneas autoimunes
que sédo caracterizadas pela formacédo de fendas que acometem o epitélio escamoso
estratificado e resulta em bolhas na pele e na mucosa. E considerada uma doenca
grave e apresenta diversas variantes (Scully et al., 2008).

O PV é a principal variante e frequentemente acomete a cavidade oral (Black
et al., 2005). Outras variantes, como o pénfigo folidceo, pénfigo eritematoso e pénfigo
vegetante raramente acometem a cavidade oral (Anon, 1980).

No PV, a formacdo de bolhas se da pela producdo de autoanticorpos
direcionados contra a desmogleina-3, uma molécula de adeséo celular presente nos
desmossomos, e que tem a funcao de ligar os queratindcitos do epitélio escamoso
estratificado entre si (Nishikawa et al., 1996). Essa variante do pénfigo apresenta uma
predisposicdo genética marcante e alguns grupos étnicos sdo mais susceptiveis,
como os Judeus Ashkenazi (Tron et al., 2005). A maioria dos casos € idiopatica, mas
em alguns casos, alguns fatores desencadeantes podem ser identificados, como a
utilizacdo de medicamentos, infeccéo viral, agentes fisicos, contatos com alérgenos e
dieta (Ruoco et al., 2013).

A sua prevaléncia é de cerca de 0,5 pacientes a cada 100.000 pessoas por ano
(Bystryn, 2005). Geralmente acomete igualmente homens e mulheres, com média de
idade variando de 40 a 60 anos, com raros casos descritos em criangas (Joly, 2011).

Em dois tercos dos casos, a mucosa oral € o primeiro local de acometimento
pela doenca, podendo permanecer confinada nesse local por varios meses ou até
anos (Scully et al., 1999). Clinicamente, as bolhas séo raramente observadas na boca,
pois rapidamente ulceram tornando-se erosdes crénicas ou Ulceras dolorosas. Essas
Ulceras sao normalmente vistas ha mucosa jugal, palato, ventre de lingua e nos labios
(Scully & Porter, 1997; Scully et al., 1999; Davenport et al., 2001). Grandes areas de
envolvimento oral podem levar a dificuldade de alimentac&o, degluticdo e fonacéo
(Stoopler & Sollecito, 2014).

O envolvimento gengival apresenta-se como les6es descamativas dolorosas
ou também como bolhas ulceradas em gengiva, que constituem o sinal de Nikolsky

positivo, sendo muito semelhantes as lesdes encontradas no PV (Dahl & Cook, 1979).
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Em 45% dos casos de PV, segundo Mignogna et al. (2001), ocorre inicialmente
um envolvimento gengival. Estudos de Thorat et al. (2010) e Akman et al. (2008), que
consideraram parametros de biofilme, sangramento gengival, profundidade de
sondagem, perda de insercado clinica e perda éssea radiografica, nos mostra uma
correlacdo estatisticamente significativa entre os grupos em relagdo ao biofilme,
profundidade de sondagem e perda de insercao, sendo assim pacientes com PV
podem estar envolvidos na iniciacdo ou progressdo da peridontite e que esta
associacdo aumenta de acordo com a severidade do PV, muito provalmemente pelo
receio do paciente com a escovacdo, considerando que h& dor e sangramento
gengival.

O envolvimento cutaneo geralmente segue o aparecimento das lesdes orais,
geralmente na regido do tronco, areas intertriginosas (axila, regido inframamaria e
inguinal) e couro cabeludo (Scully et al., 2008). Outras mucosas de epitélio escamoso
estratificado, como a faringe, laringe, eséfago, conjuntiva, uretra, colo uterino e
mucosa anal podem também ser acometidas nos casos mais severos (Ruoco et al.,
2013).

Em pacientes com PV na fase ativa de formacdo das bolhas, uma presséo
digital firme na pele ou mucosa, pode levar a formagdo das bolhas em um local
aparentemente normal (sinal de Nikolsky), mas este sinal ndo é nem altamente
sensivel ou especifico (Uzun & Durdu, 2006). As desordens vesico-bolhosas ou
ulcerativas que acometem a mucosa oral podem ser clinicamente semelhantes. Desta
forma, atrasos no diagnostico sdo comuns (Sirois et al., 2000). A biopsia de tecido
perilesional com exame histopatolégico e de imunofluorescéncia € muito importante
para o diagnostico do PV. Depositos de IgG e C3 na regido intercelular precede o
aparecimento da acantélise no epitélio suprabasal, sendo, portanto, mais sensivel que
a histopatologia convencional. O teste para deteccdo dos autoanticorpos séricos por
ELISA, também pode ajudar no direcionamento do progndstico e tratamento (Scully et
al., 2007). A histopatologia de rotina, juntamente com a imunofluorescéncia direta e
indireta, e o teste ELISA séo frequentemente avaliados para um diagndstico preciso e
sao utilizados para o monitoramento durante o manejo do paciente (Stoopler &
Sollecito, 2014).

Se ndo tratado, o PV pode tornar-se generalizado, podendo levar ao 6bito em
1 a 3 anos, devido a perda de fluidos e proteinas, além de infec¢des oportunistas. A

utilizacdo de corticosteroides sistémicos e imunossupressores tem modificado
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completamente o curso natural da doenga e melhorado drasticamente o seu
prognostico. Atualmente, a taxa de mortalidade do PV é estimada em 5% a 10% (Joly,
2011). Entretanto, as complicacdes devido aos efeitos do seu tratamento sdo comuns
(Herbst & Bystryn, 2000; Ruoco et al., 2013). Nos Estados Unidos em 1998, as
doencas bolhosas, principalmente o PV, corresponderam a quarta causa de morte
mais comum por doencas dermatoldgicas, apds as neoplasias malignas, as Ulceras e
as infeccdes bacterianas (Risser et al., 2009).

A principal modalidade de tratamento para o manejo do PV é a combinacéo de
corticosteroides sistémicos e imunossupressores. Em muitos casos, o0
imunossupressor micofenolato mofetii € o medicamento de escolha. As formas
severas de PV requerem a administracdo intravenosa de dexametasona e
ciclofosfamida. Nos ultimos anos, o uso da terapia intravenosa de imunoglobulinas de
altas doses tem ganhado popularidade. O Rituximab, um anticorpo monoclonal anti-
CD20, que afeta tanto as respostas humoral quanto as mediadas por células, tem
provado ser bastante efetivo. A combinacéo de imunoglobulinas intravenosas oferece

um melhor resultado clinico e reduz a incidéncia de infeccdo (Ruoco et al., 2013-b).

2.2 PENFIGOIDE DAS MEMBRANAS MUCOSAS (PMM)

O penfigoide é caracterizado por depdsitos imunes ao longo da membrana
basal do epitélio escamoso estratificado. Essa doenga segue um curso menos severo
se comparado ao PV (Scully & Lo Muzio, 2008). Existem varios subtipos de penfigoide,
sendo o PMM o que acomete mais comumente a cavidade oral (Darling & Daley,
2006). A patogénese do PMM provavelmente inclui a inducdo de autoanticorpos
resultando na liberacdo de citocinas e enzimas que agirdo no destacamento das
células da camada basal da membrana basal, e possivelmente a acdo de proteinas
do sistema complemento (Eversole, 1994).

No PMM, observamos vesiculas, bolhas e erosdes principalmente na mucosa
oral (Bagan et al., 2005). Acomete principalmente mulheres, com idade variando de
51 a 62 anos (Silverman et al., 1986; Bagan et al., 2005). Uma das caracteristicas
clinicas mais comum € a presenca de lesdes orais Unicas. O envolvimento ocular pode
resultar em sérias consequéncias, como a cegueira (Scully & Cawson, 1998).

A mucosa oral é frequentemente o local de inicio do PMMucosas (Mobini et al.,

1998). As vesiculas ou bolhas podem ocorrer em qualquer regido da mucosa oral,
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podendo apresentar sinal de Nikolsky positivo como no PV. As bolhas se rompem e
deixam uma Ulcera irregular com uma superficie amarelada circundada por um halo
eritematoso e os pacientes geralmente reclamam de dor e disfagia (Scully & Lo Muzio,
2008). Os pacientes com PMM geralmente apresentam lesdes gengivais, sendo umas
das principais causas da GD. (Leao et al., 2008). As lesdes podem acometer também
outras mucosas como a conjuntiva ocular, esofago, laringe, mucosa genital, podendo
gerar complicacdes severas. (Scully & Lo Muzio, 2008)

A manifestacéo oral principal do PMM é a gengivite descamativa (GD), que se
apresenta como um eritema intenso em gengiva inserida (Laskaris et al., 1982).
Laskaris et al. (1986) relata envolvimento gengival em 63,6% dos 55 pacientes com
PMM. Em estudo de Silvermanet al. (1986) com 65 pacientes encontrou-se
envolvimento gengival em 100% dos homens e 92% das mulheres. Gallagher e Shklar
(1987) compilaram os dados de 120 pacientes e observaram o envolvimento gengival
em quase todos 0s casos.

Pode-se observar erosdo ou descamacdo em gengiva e também vesiculas ou
bolhas que se rompem facilmente em pouco tempo, evoluindo para areas de
exposicdo de tecido conjuntivo, algumas vezes limitadas a gengiva inserida,
caracterizando a GD. A formacao de bolhas amareladas ou hemorragicas em gengiva
gue se irrompem em um curto prazo, caracterizam o chamado sinal de Nikolsky
positivo (Dahl & Cook, 1979).

O diagndstico do PMM deve ser confirmado através de bidpsia com exame
histopatolégico e de imunofluorescéncia direta (Yancey & Egan, 2000; Yeh et al.,
2003). Histologicamente, é caracterizado pela separacao da juncéo entre o epitélio e
o tecido conjuntivo ao nivel da membrana basal, gerando uma fenda subepitelial com
infiltrado inflamato6rio crénico na lamina propria contendo eosindfilos, linfécitos e
neutroéfilos. A imunofluorescéncia direta demonstra depdsitos, geralmente de IgG e
C3, de modo linear na membrana basal (Scully & Lo Muzio, 1998).

Os pacientes com PMM devem tentar evitar alimentos duros e melhorar a
higienizacdo oral (Yeh et al.,, 2003). Os pacientes que apresentam unicamente as
lesbes orais tém um curso clinico relativamente benigno se comparado com as
variantes de penfigoide envolvendo outras mucosas, além disso, apresentam uma
melhor resposta aos medicamentos topicos (Mobini et al., 1998). Os corticosteroides
por via tépica ou por inje¢do intralesional, sdo as principais modalidades de tratamento
(Chan et al., 2002).
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2.3 LIQUEN PLANO (LPO)

O LPO é uma doenca autoimune mediada por linfocitos que também acomete
0 epitélio escamoso estratificado (Scully et al., 2000). Essa lesdo é encontrada
mundialmente em cerca de 0,5% a 2% da populacao, principalmente em pacientes na
quinta a sexta décadas de vida e principalmente em mulheres (Eisen et al., 2005).

O LPO na cavidade oral pode apresentar uma variedade de aspectos clinicos,
desde pequenas papulas, rasas e de cor branca, até placas que se assemelham a
leucoplasias. O subtipo mais comum do Liquen Plano é o Liquen Plano reticular (LPR),
caracterizado por estriacdes brancas (estrias de Wickham) na mucosa. Pacientes com
lesBes reticulares sdo frequentemente assintomaticos (Eisen, 2002). A variante
atrofica/erosiva do LPO, representa outra apresentacao clinica onde além das estrias
brancas sdo observadas areas erosivas e ulceradas, sendo geralmente associadas a
desconforto, queimagédo e dor (Eisen, 2002; Scully & Carozzo, 2008). Alguns
pacientes relatam uma rugosidade da superficie da mucosa e sensibilidade a
alimentos condimentados (Boorgani et al., 2010). E comum uma histéria clinica de
remissdo e exacerbacgdo das lesdes em pacientes com Liquen Plano oral (Eisen,
1999).

A gengivite descamativa usualmente esta associada a forma erosiva do LPO,
sendo que, segundo determinado estudo, aproximadamente 30% dos pacientes com
LPO terdo GD (Richards, 2005). O LPE em mucosa gengival é caracterizado pela
presenca de areas eritematosas difusas que podem ou ndo ser entremeadas por focos
descamativos e ulcerados. As lesdes podem ocorrer acima do contorno gengival e
podem se fazer presentes as estrias de Wickham adjacentes as regides erosivas. O
quadro clinico de gengivite descamativa ndo é patognoménico do LPE quando
relacionado aos outros tipos de liqguen (Dorta et al., 2000). O quadro de GD associada
ao LPE frequentemente causa dor e queimacdo na regido gengival. Quadros de
gengivite e periodontite induzidas por biofilme podem aparecer sobreposto as lesdes
(Rubira et al., 1994).

O diagnéstico do LPO € baseado na sua apresentacao clinica e histopatologica,
enquanto a imunofluorescéncia direta seria utilizada para diferenciar de outras
doencas orais cronicas como o PV e o PMM (Stopler & Sollecito, 2014). Uma biépsia
€ recomendada tanto para confirmar o diagnéstico clinico quanto para excluir lesdes

pré-malignas e malignas (Scully & Carozzo, 2008).
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Geralmente, nenhuma medicagcdo é necesséria para os pacientes com LPR.
Nas formas atréfica/erosiva, onde os pacientes geralmente reclamam de dor, os
corticosteroides topicos de alta poténcia continuam sendo a modalidade de tratamento
mais efetivo (Scardina et al.,, 2006). A correta higienizagdo oral e o tratamento
odontoldgico sdo extremamente importantes no manejo do LPO, uma vez que diminui
os irritantes locais, diminuindo assim a resposta inflamatoria (Miles & Howard, 1996).

Ao menos trés estudos tém demonstrado o risco de transformacédo maligna do
LPO para carcinoma de células escamosas (Holmstrup et al., 1988; Gandolfo et al.,
2004; Rodstrom et al., 2004). O risco de transformac&o maligna varia de 0,4% a 5%
durante observacao por periodos de 0,5 a 20 anos (van der Meij et al., 1999) e parece
ser independente do tipo clinico do Liquen Plano e do tratamento realizado (Gandolfo
et al., 2004).

2.4 GENGIVITE DESCAMATIVA (GD)

O termo gengivite descamativa (GD) representa um quadro gengival no qual
0 epitélio da gengiva se solta espontaneamente ou com leves manipulacdes. Este
processo esta provavelmente associado a uma manifestacdo clinica das varias
doencas vesiculo-erosivas ou imunologicamente mediadas (Lo Russo et al., 2008).

A GD manifesta-se principalmente como doloridas erosdes ou ulceracdes da
gengiva marginal e inserida, néo relacionadas, mas agravadas pelo acumulo local de
placa. Originalmente considerada relacionada a altera¢cdes hormonais na menopausa
(jA& que muitos dos pacientes afetados sdo mulheres de meia-idade), a GD é
atualmente reconhecida principalmente como uma manifestacéo de varios distlrbios
que vao desde doencas vesiculo-bolhosas a reacdes adversas a varias de doencas,
produtos quimicos ou alérgenos (Scully e Porter, 1997; Stoopler et al., 2003).

A GD ocorre mais frequentemente em mulheres do que em homens. A maioria
dos casos aparece apos os 30 anos de idade, mesmo que possa ser observada em
qualquer idade da puberdade. A doenca é cronica com periodos de remissédo e
exacerbacdo, sendo que o0 paciente pode permanecer Varios meses sem a
manifestacdo da doenca ou pode haver a persisténcia da GD durante anos. Os
pacientes podem estar livres de sintomas ou se queixarem por sensagcao de

queimacdo até uma dor intensa (Nisengard et al., 1981; Nisengard et al., 1987).
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Usualmente, sugere-se que a GD é geralmente uma manifestacéo do LPO ou
PMM ou PV (Navarro et al, 1999) e pode ser a Unica apresentacao clinica desses
disturbios (Rogers et al., 1982). Uma variedade de outros distirbios mucocutaneos,
como eritema multiforme (Arteaga e Eisenberg, 1990), lUpus eritematoso discoide
(Blanco et al., 2000), doenca linear IgA cronica (Porter et al., 1992), disqueratose
congénita (Anil et al., 1994), epidermolise bolhosa (Kossard et al., 1979), pénfigo
paraneoplasico (Yih et al., 1998), psoriase (Jones e Dolby, 1972), colite ulcerativa e a
sindrome de Kindler (Ricketts et al., 1997) pode dar origem a gengivite descamativa,
entretanto as frequéncias exatas dessas associa¢cdes de doencas néo sao claras
(Sklavounou e Laskaris, 1983). Drogas ou produtos quimicos implicados incluem
varios produtos de cuidados de saude bucais (Kuttan et al., 2001), lauril sulfato de
sédio (Herlofson e Barkvoll, 1993; Ahlfors e Lyberg, 2001) e monoperoxifalato de
magneésio (Scully et al., 1999).
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3 PROCEDIMENTOS METODOLOGICOS

Este é um estudo retrospectivo descritivo observacional com aprovacao pelo
Comité de Etica em Pesquisa com Seres Humanos CAAE 83067518.8.0000.5231.

Para este estudo foram incluidos no plano amostral pacientes com diagnéstico
histopatologico de Doencas Imunologicamente mediadas da Cavidade Bucal (Liquen
Plano, Pénfigo Vulgar e Penfigoide das Membranas Mucosas) atendidos no
Ambulatério de Estomatologia da Clinica Odontolégica Universitaria (COU) da
Universidade Esdatual de Londrina (UEL), no periodo janeiro de 2016 e julho de 2018.
Os dados como idade, sexo, procedéncia e diagnostico foram tabulados em uma
planilha do Microsoft Office Excel 2016 e posteriormente realizado uma andlise
descritiva.

Entre as atividades desenvolvidas estdo, em sequéncia: o levantamento dos
prontuarios; a separacao das laminas histopatoldgicas; o preenchimento de uma ficha
padronizada especifica com dados clinicos e histopatolégicos dos prontuérios; a

tabulacédo dos dados; a analise geral descritiva dos dados.

3.1 LEVANTAMENTO DOS PRONTUARIOS

Os prontuérios foram localizados e colhidos através do setor de agendamento
e estatistica da Clinica Odontologica Universitaria da Universidade Estadual de
Londrina e tiveram seus dados recolhidos, que sdo as caracteristicas clinicas
(Apéndices A e B) e caracteristicas histopatoldégicas (Apéndice C), para
posteriormente serem transferidos para a ficha padronizada e, também, para a
localizacdo das laminas histopatoldgicas através dos respectivos laudos de bidpsia

contidos nesses prontuarios.
3.2 SEPARACAO DAS LAMINAS HISTOPATOLOGICAS
As laminas foram obtidas no Laboratério de Anatomia-Patoldgica do Hospital

Universitario da Universidade Estadual de Londrina, depois de terem seus numeros

levantados através dos laudos de bidpsias contidos nos prontuarios desses pacientes
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que foram diagnosticados com alguma doenca imunologicamente mediada. Elas
foram analisadas em microscépio para a confirmagéo do diagnéstico histopatolégico.

3.3 PREENCHIMENTO DE FICHA PADRONIZADA

Os dados colhidos através dos prontuarios e da andlise histopatoldgica das
laminas foram transferidos para uma ficha padronizada especifica. As fichas foram
numeradas e cada uma representa informacdes apenas de um paciente (exemplo: a
ficha 1 representa o paciente 1). A ficha é dividida em trés sessbes: duas de
caracteristicas clinicas e uma de caracteristicas histopatoldgicas. A primeira sesséo
de caracteristicas clinicas contém os dados demograficos como idade e sexo; 0s
habitos nocivos como fumo, alcool e outras drogas ilicitas; o histérico médico, como
doencas pré-existentes e medicacbes em uso; os dados clinicos como sinais,
sintomas e locais de acometimento (Apéndice A). A segunda sessdo de
caracteristicas clinicas contém informacdes clinicas com relacdo a(s) lesédo(des),
como a localizacéo, o tipo de lesdo fundamental e o tamanho (Apendice B). Na
sessdo caracteristicas histopatolégicas estdo contidas informagbes como
caracteristicas do tecido epitelial e caracteristicas do tecido conjuntivo (Apéndice C).
Cada dado e caracteristica em uma linha da ficha possui um cédigo numérico
especifico para auxilio na tabulacdo dos dados em planilha do Microsoft Office Excel
2013 e na andlise estatistica (exemplo: na linha género: cédigo 1- masculino; codigo
2- feminino). Os dados de todas as fichas foram transferidos para tabulagdo em
planilha do Microsoft Office Excel 2013, ja convertidos em cddigos numéricos.

Durante essas atividades foram utilizados critérios de inclusdo ou manutencao
e critérios de exclusdo desses pacientes. Os critérios de inclusdo foram: pacientes
com o diagnéstico histopatologico de DICB, atendidos no ambulatério de
estomatologia da clinica odontoldgica universitaria, dentro do periodo do inicio de
2016 a metade de 2018. Os critérios de exclusédo foram: pacientes cujos prontuarios
clinicos ndo foram encontrados, que careciam ou que apresentavam informacgdes

incongruentes e laminas que néo foram localizadas o que se apresentavam.
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3.4 TABULACAO DOS DADOS

Os dados obtidos foram transferidos para uma planilha do Microsoft Office
Excel (Microsoft Office 2013) na forma de cdédigos numéricos especificos para a
tabulacdo dos dados e facilitar a analise estatistica e descritiva.

Os pacientes foram colocados na planilha segundo o numero a que foi dado
para cada um na ficha padronizada e foram dispostos em ordem crescente. Os dados
de cada paciente foram dispostos seguindo o eixo horizontal da planilha e cada linha
representava um paciente, enquanto que para o eixo vertical foram dispostas as
caracteristicas clinicas e histopatolégicas para cada qual, seguindo a sequéncia da
ficha padronizada.

Neste ponto da pesquisa houve o recorte dos casos que possuiam a gengivite

descamativa como sinal clinico.

3.5 ANALISE DESCRITIVA
Com a tabulacdo dos dados e a visualizacdo dos padrfes de caracteristicas

encontrados, foi realizada uma analise descritiva dos casos.
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4 RESULTADOS

O plano amostral encontrado durante a tabulacdo de dados no Excel foi de 74
pacientes, dos quais 22 pacientes foram excluidos do trabalho por caréncia ou
incongruéncia de informac¢des encontradas nos prontudrios ou pelos prontudrios
clinicos ou laminas histopatolégicas ndo serem encontrados. Foram obtidos 52
pacientes, os quais foram objetos de trabalho desta pesquisa.

Dentre os 52 pacientes, apenas cinco pacientes apresentavam-se com o sinal
clinico de gengivite descamativa. A idade média desses 5 pacientes foi de 54,4 anos,
variando de 37 a 67 anos. Quatro dos cinco casos ocorreram em mulheres e apenas
um em homem (Grafico 1). Quatro dos cinco casos apresentavam algum sintoma
associados ao quadro, sendo que a dor e a queimacao foram os principais. Quanto
ao diagnéstico, trés casos de GD foram diagnosticados como manifestacéo do LPE,
engquanto que os outros 2 casos foram diagnosticados como manifestacdo de PMM
(Grafico 1 e Gréfico 2). Nao foi encontrado nenhum caso de GD em pacientes com

pénfigo vulgar.

Gréfico 1. Distribuicdo dos pacientes com gengivite descamativa segundo o

sexo e o diagnostico:

F M

M Liguen Plano M Penfigoide
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Os casos diagnosticados como PMM apresentavam apenas lesbes em
gengiva, jA os casos de LPR apresentavam-se como lesdes mais multifocais,
envolvendo também mucosa jugal, mucosa labial, palato e lingua (Tabela 1). Em trés
dos casos, estavam presentes as estrias de Wickham e também em trés, com algumas
intersec¢des, haviam &reas de erosdo. Os casos de PMM apresentavam-se apenas
com eritema e erosao (Tabela 2). Todos 0s casos apresentavam como caracteristica
a bilateralidade.

A principal modalidade de tratamento foi através da corticoterapia topica,
sendo o Propionato de Clobetasol e o Acetato de Hidrocortisona 0s principais

medicamentos de eleicédo para tratamento.

Tabela 1. Pacientes com gengivite descamativa segundo os locais de

acometimento e diagndstico de doenca imunologicamente mediada:

Gengiva Mucosa Dorso de Mucosa  Palato Diagnostico
Jugal Lingua Labial Duro
Caso 1 X X X LPO
Caso 2 X X LPO
Caso 3 X X X X X LPO
Caso 4 X PMM
Caso 5 X PMM

Tabela 2. Pacientes com gengivite descamativa segundo o tipo das

lesBes relacionando com o diagnéstico:

Erosao Eritema Estria de Placa Diagnéstico
Wickham
Caso 1 X X X LPO
Caso 2 X X X X LPO
Caso 3 X X X LPO
Caso 4 X X PMM
Caso 5 X X PMM
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5 DISCUSSAO

A gengivite descamativa é geralmente uma manifestacdo do LPO ou do PMM
e pode ser a Unica apresentacao clinica dessas doencas (Rogers et al., 1982).

Embora a gengivite descamativa seja mais comumente associada ao LPO do
que ao PMM, provavelmente reflete a epidemiologia dessas doengas, ja que o LPO é
mais comum do que o PMM (Arisawa, 2008; Ledo, 2008). Entretanto, de maneira
relativa, a GD esta mais fortemente associada ao PMM do que ao LPO. Em amostras
de casos de PMM, ha uma porcentagem maior de PMM com GD do que em amostras
de LPO, que possuem outros sitios de acometimento com maior predile¢cdo, como a
mucosa jugal, (Markopoulos et al., 1996 e Vaillant et al., 2000) mesmo que em
nameros absolutos o LPO aparece com uma quantidade maior de casos associados
a GD, provavelmente pela sua maior prevaléncia (Leéo et al., 2008).

As condi¢Bes associadas a GD geralmente atingem o pico de incidéncia entre
a quarta e a sexta década de vida com predilecdo pelo género feminino. Em muitos
casos, as lesdes gengivais estdo presentes desde o inicio da doenca ou aparecem
muito cedo durante seu curso clinico (Barnett, 1988; Vaillant, 1990). O envolvimento
gengival exclusivo é observado em até 10% dos pacientes com LPO. No entanto, as
lesbes gengivais geralmente tém uma aparéncia de quadro clinico multifocal e
polimorfico, com GD existente, ou mais frequentemente em combinagdo com outras
morfologias de lesdo em outros sitios (Mignogna, 1964; Lo Russo, 2008).

Na pequena amostra deste trabalho, notamos que, o LPO possui uma
caracteristica mais multifocal, acometendo também outros sitios da mucosa bucal,
engquanto que o PMM esta restrito a mucosa gengival com o sinal de GD. No estudo
de Ledo et al. em 2008, dos 187 pacientes com GD, 72% apresentavam areas
localizadas de descamacdo gengival e pelo menos um terco dos pacientes
apresentava outras lesdes da mucosa oral, tais como tipos ulcerativos e nao
ulcerativos de LPO ou vesiculas mucosas e bolhas. Além disso, vinte e seis pacientes
possuiam eritema gengival com estrias brancas e todos esses eram casos de LPO.
Além desses, dois tinham bolhas gengivais e ambos 0s pacientes apresentavam
PMM. Sete pacientes (cinco PMM, dois PV) desenvolveram vesiculas ou bolhas extra-

orais durante o curso de sua doenca.
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Quando do envolvimento exclusivo da gengiva pela doenga, isso pode gerar
algumas davidas no clinico quanto ao diagnostico. Essa dificuldade confere um atraso
consideravel no diagnostico final das doencas subjacentes a GD. Isso reflete uma
compreensao limitada da causa da GD pela classe e talvez a suposicdo de que a
maioria das doencas gengivais seja relacionada ao biofilme e provavelmente néo
reflita outras doencgas (Ledo, 2008; Lo Russo 2008).

Sendo assim, o diagnostico definitivo da causa da GD é por vezes complexo.
Muitas vezes é dificil diferenciar as causas de GD quando houver poucos sinais e
sintomas e/ou quando os sinais da doenca estdo limitados aos tecidos gengivais. Tal
diagnostico preciso da causa da GD € importante, pois podem haver sérias
complicagbes. Por exemplo, o PMM pode afetar a conjuntiva (Alkan et al., 2003),
faringe (Puranwasi e Naidoo, 2001), laringe Whiteside et al., 2003) e genitais (Rogers,
2003). O PV da boca pode progredir para doenca cutanea, e o LPO é considerado por
alguns autores como um disturbio potencialmente maligno (Manuel Gandara e Diniz,
2003; Mignogna et al., 2004; Rodstrom et al., 2004).

Apesar de estar usualmente associada as DICB, a GD nao € patognomonica
desse grupo de doengas, ja que pode representar um sinal clinico de outras doencas,
das quais se incluem o lapus eritematoso sistémico, a doenca linear IgA (Dorta et al.,
2000), o eritema multiforme (Farthing et al., 2005), a estomatite ulcerativa crbnica
(Lorenzana et al., 2000; Lewis et al., 1996), a gengivite plasmocitaria (Roman et al.,
2002), a dermatite herpetiforme (Economopoulou et al., 1986; Collin et al., 2003), a
epidermdlise bolhosa adquirida (Campos et al., 2006), a gengivite por corpo estranho
(Gravitis, et al., 2005) e a psoriase (Brice et al., 2000; Zhu et al., 1996).
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6 CONCLUSAO E CONSIDERACOES FINAIS

Com esta pesquisa, pudemos identificar as principais caracteristicas clinicas
dessa série de casos. A gengivite descamativa foi mais frequente no género feminino,
geralmente apresentava sintomatologia dolorosa ou queimagdo e apresentou-se
isolada ou acompanhada de lesdes em outras localizagbes bucais.

Com o andamento do projeto e o aumento do nimero amostral, isso ird auxiliar
no melhor entendimento dos processos dos problemas estudados, podendo favorecer
a descoberta de métodos de tratamento e diagnostico mais eficazes no futuro.

Ressalta-se a importancia do diagnostico precoce e a educacdo do clinico
guanto a investigacdo dos sinais clinicos que podem sugerir alguma desordem
imunologicamente mediada. Esses pacientes devem ser biopsiados caso o

“tratamento convencional” ndo surta o efeito esperado.
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APENDICE A

Ficha padronizada para coleta de dados clinicos e histopatolégicos — 12 sessao

CARACTERISTICAS CLINICAS

NUmero do
prontuario

Sexo

1( ) masculino  2( ) feminino

Data de nascimento

/ /

Habitos nocivos

1( ) fumo 2( ) etilismo 3( ) drogas ilicitas 4( )ex-fumante

Diagnostico 1( ) Liquen plano reticular 2( ) Liquen plano erosivo
3( ) Penfigoide das membranas mucosas
4( ) Pénfigo vulgar
5( ) outros

Primeira 1( ) mucosa oral

manifestacdo da
doenca

2( ) pele:
3( ) outra mucosa:

Tratamentos
realizados

0( ) nenhum

1( ) corticosteroide topico:
2( ) corticosteroide sistémico:
3( ) imunossupressor:
4( ) controle de biofilme bucal

Intervalo entre o
inicio do tratamento
até a remissao das
lesdes

semanas

0( ) ndo houve remissédo

Tratamento atual

0( ) nenhum
1( ) corticosteroide topico:
2( ) corticosteroide sistémico:
3( ) imunossupressor:

Efeitos colaterais dos
medicamentos

0( ) nenhum

1( ) hipertenséo arterial sistémica
2( ) diabetes

3( ) infecches

4( ) osteoporose

5( ) aumento de peso

6( ) Sindrome de Cushing

7( ) outros:

Sintomas

1( ) dor 2( ) prurido 3( ) queimagdo O( ) assintomatico

Observagdes

34



APENDICE B

Ficha padronizada para coleta de dados clinicos e histopatolégicos — 22 sessao

CARACTERISTICAS CLINICAS

Lesao

1( ) vesicula/bolha 2( ) dlcera 3( ) erosdo 4( ) eritema
5( ) estria de Wickham 0O( ) nenhuma

Tamanho (maior)

X mm

NUmero

1( )uma 2( ) duas 3( ) multiplas

Lateralidade

1( ) unilateral 2( ) bilateral

Localizacéo

1( ) mucosa jugal 2( ) vermelhdo do labio  3( )
mucosa labial 4( ) gengiva 5( ) palato duro 6( ) palato mole
7( ) assoalho de boca 8( ) dorso de lingua 9( ) borda lateral da
lingua  10( ) ventre de lingua 11( ) fundo de vestibulo 12( )
trigono retromolar 13( ) dvula 14( ) tonsila 15( ) arco
palatoglosso 16( ) arco palatofaringeo 17( ) orofaringe 18( )
rebordo alveolar 19( ) pele:

Observagoes

35



APENDICE C

Ficha padronizada para coleta de dados clinicos e histopatolégicos — 32 sessao

CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS

Epitélio 1( ) integro 2( ) deg. camada basal 3( ) corpos de

Civatte 3( )fendaintraepitelial 4( )fenda subepitelial

Conjuntivo 1( ) inflamacdo aguda 2( ) inflamagdo cronica

3( )embanda 4( )difusa

Observagoes

36



