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INTRODUGAO

A fibromatose gengival é um termo genérico que identifica um aumento de
volume da gengiva provocado pelo acumulo de colageno. Ela é classificada em
iatrogénica, idiopatica, inflamatéria, medicamentosa e hereditaria. A fibromatose
gengival com componente hereditario € chamada de Fibromatose Gengival
Hereditaria (FGH).

A Fibromatose Gengival Hereditaria (FGH) foi descrita primeiramente por
Gross, em 1856. A partir dai, inumeros outros trabalhos tem procurado caracteriza-la
clinica, microscopica, bioquimica e geneticamente.

Existem diversos sindbnimos descritos na literatura para a fibromatose
gengival hereditaria, tais como: gengivoma, epulides multiplos, gigantismo da
gengiva, macrogengiva congénita, gengivite hipertrofica, hipertrofia da gengiva,
gengivite hipertréfica crbnica, fibroma simétrico do palato, hiperplasia familial,
gengivomatose, elefantiase gengival, fibroma difuso da gengiva, elefantiase familiar,
fibromatose idiopatica, hiperplasia gengival hereditaria e fibromatose familiar
congeénita.

De acordo com relatos da literatura, a expressao da Fibromatose gengival
hereditaria pode variar de leve a grave em individuos da mesma familia e a
presenca de dentes é essencial para que esta condicdo aconteca.

EMERSON (1965) foi o primeiro a relatar a variabilidade desta condicdo em
pessoas de uma familia, num relato de quatro geragdes. A ocorréncia das formas
generalizada e localizada de FGH na mesma familia tem sido relatada, sugerindo
um carater hereditario destas formas de manifestagao.

Entre os estudos ndo ha concordancia sobre qual denticdo é primeiramente
afetada. BECKER et al. (1967) acreditam que a FGH torna-se evidente com o
aparecimento dos dentes e desaparece com sua perda. Ocorre principalmente na
infancia e juventude. Muitas vezes, esta correlacionada com a erupgao dos dentes
deciduos e permanentes, podendo provocar falha ou atraso na sua erupgao.

De acordo com CARRANZA & NEWMAN (1987); LASCALA & MOUSSALI
(1995), a FGH, em contraste com a hiperplasia induzida pela fenitoina

(antiepiléptico), afeta, além da gengiva inserida e das papilas interdentarias, a



gengiva marginal, devendo este fato ser um importante auxilio no seu diagnostico
diferencial.

A FGH é caracterizada pelo aumento excessivo de volume da gengiva
marginal, bem como das papilas interdentais e gengiva inserida. Nao ha predilegao
por sexo. E uma condigdo rara em que ha predisposicdo genética para alguns
pacientes, enquanto que, em outros, ndo existe ligagdo genética aparente. Pode
aparecer como um achado isolado ou associada com varias sindromes hereditarias.

A FGH exibe tanto o padrao autossémico dominante quanto o recessivo, em
que tal caracteristica pode ser observada clinicamente pela possibilidade de
individuos nao afetados gerarem filhos acometidos por tal condigdo. Através da
andlise de genealogias pode-se estabelecer critérios para identificacdo do tipo de
heranga autossémica: dominante ou recessiva.

Segundo KHARBANDA et al (1993) aproximadamente 80% de todos os
casos relatados sao familiais e os 20% remanescentes sdo ou esporadicos ou
apresentam heredrogramas inadequados. A arvore genealdgica e a historia familiar
sao fundamentais para a analise do modo de transmissao.O risco de herdar a FGH
na forma autossémica dominante (mais comum) é de 1: 2.

MACINDOE et al. (1958) sugere que os dentes tém uma forte influéncia no
desenvolvimento do quadro clinico. A erup¢ao ativa, o metabolismo, além de outros
fatores do meio, determinam o potencial genético a iniciar a anormalidade clinica.

Entretanto, a auséncia da forma localizada, na maioria das familias, com a
forma generalizada da doenga e seu aparecimento em idade tardia, tém induzido
alguns autores a trata-las como entidades separadas. A forma localizada ou focal é
de diagnostico mais tardio, por volta da terceira década, enquanto a forma
generalizada pode ser detectada na denticio mista. Talvez essa diferenca
cronoldgica na manifestagdo das formas de FGH contribua para a discordancia
diagnostica existente entre alguns autores. Também, a expressividade do gene é
variavel, encontrando-se, dentro de uma mesma familia, individuos com varios graus

de severidade.



1. CARACTERISTICAS CLINICAS

A forma simétrica € a mais comum. Maxila e mandibular sdo afetadas de
forma semelhantes. O tecido acometido tem aspecto rosado, firme, indolor, ndo
hemorragico e coberto por uma superficie lisa ou pontilhada . O aumento de volume
gengival pode ser generalizado, quando envolver todos os dentes de ambos os
arcos ou, localizado, quando envolver somente um arco ou parte dele. Quando
localizado € mais frequente na superficie palatina da tuberosidade maxilar € na
superficie lingual da mandibula.

E uma doenca que afeta uma em cada 750.000 pessoas. A fibromatose tem
um crescimento lento, progressivo, difuso e benigno dos tecidos gengivais que
resulta no recobrimento parcial ou total dos dentes pela gengiva hiperplasica
queratinizada, ocasionando graves transtornos estéticos e funcionais para o
paciente acometido por esta condicdo. Pode ocorrer uma predisposicdo para a
formacdo de bolsas periodontais patoléogicas em virtude da higienizagdo bucal
dificultada, casos em que a hiperplasia gengival assume uma maior gravidade,
favorecendo a instalacdo de periodontopatias inflamatérias crénicas, com todas as
caracteristicas de um processo inflamatorio.

O espessamento gengival pode chegar a impedir o vedamento dos labios
produzindo protusdo dos mesmos e em casos mais severos (quando se estende
para o palato) pode causar deformagao, levando a compressao da lingua e criando
dificuldades na fonacao e mastigagdo. Pode também ocasionar diastemas, mau
posicionamento e retengdo prolongada dos dentes deciduos causando problemas
estéticos e funcionais. Constatou-se a retencdo de alguns dentes deciduos, com
auxilio de radiografia panoramica. A raga caucasiana é a mais afetada.

A FGH pode ocorrer como uma desordem isolada, embora existam relatos de
associagbes com algumas sindromes e outras anormalidades. Relatos de caso
associaram a FGH com a Sindrome de Zimmerman-LA ( defeitos no ouvido, nariz,
0ssos e unhas), Sindorme de Murray-Puretic-Drescher ( fibromatose hialina juvenil),
Sindrome de Cowden. Além dessas também estdo relatadas associagcbes com as
Sindromes de Cross ( retardo mental, hipopigmentag¢ao), Sindrome de Rutherford (
distrofia comeal) e Sindrome da barriga de Prune ( auséncia de 1 ou mais camadas
de musculos abdominais). Além disso, pode existir uma relagéo entre deficiéncias

em hormodnios relacionados ao crescimento € o aumento gengival. Caracteristicas



associadas a FGH incluem retardo mental, epilepsia, perda progressiva de audigao,
anormalidades dos dedos dos pés e das maos, sendo que, a hipertricose é a

anormalidade mais comumente encontrada clinicamente. DEANGELO et al (2007).

Figura 01:
FONTE: FGH generalizada em um paciente do sexo feminino com 11 anos de idade (exame clinico

inicial). O crescimento gengival ndo estava relacionado a sindromes ou a qualquer outro problema de

ordem sistémica. Constatou-se a retengdo de alguns dentes deciduos, com auxilio de radiografia

panoramica.

2. HISTOLOGIA DA FGH

A FGH causa o aumento do tecido gengival em fungdo de um aumento na
quantidade de tecido conjuntivo. Dessa forma a histologia da fiboromatose gengival é
igual ao de uma hiperplasia fibrosa. Caracteriza-se por tecido epitelial estratificado
pavimentoso e queratinizado, hiperplasico, cujas cristas interpapilares dispdem-se
de maneira digitiformes com tecido conjuntivo (subjacente ao tecido epitelial) rico em
fibroblastos e fibras colagenas dispostas em varias direcbes. Ha densos e
numerosos feixes de fibras colagenas, com fibroblastos, vasos sanguineos e, por
vezes, infiltrado inflamatério. Ao microscopio eletrdnico, os fibroblastos da
Fibromatose gengival hereditaria apresentam reticulo endoplasmatico, mitocondrias
e sistema de golgi mais desenvolvidos que fibroblastos de gengiva normal. COLLAN
et al (1982) também descreveram através da microscopia eletrénica, subpopulagdes
de fibroblastos: finos, em areas ricas em matriz extracelular, mas pobre em fibras
colagenas e o grosso, aparentemente inativo, mas rico em fibras colagenas. A

relacdo nucleo/citoplasma de fibroblastos da Fibromatose gengival hereditaria é



menor que fibroblastos de gengiva normal, além de que, fibroblastos de fibromatose
tem velocidade proliferativa maior.

COLLAN et al. (1982) observaram a presencga de dois tipos de fibroblastos
no tecido afetado: um tipo mais arredondado, cercado por substancia fundamental
com pouco colageno, e outro tipo de fibroblasto aparentemente inativo e cercado por
areas ricas em colageno. A ocorréncia simultdnea de FGH com a erupgao dental
sugere que possa haver uma selegao particular de células ou a ativacdo de certos
clones de fibroblastos por trauma fisico ou produtos de células mononucleadas.
Dessa forma parece que os fibroblastos da FGH podem ser ativados
fenotipicamente durante o desenvolvimento dental. Existe uma controvérsia quanto a
quantidade de colageno produzida pelos fibroblastos isolados de pacientes com
FGH. JOHNSON e colegas e SHIRASUMA e colegas reportaram que fibroblastos
oriundos da FGH cresceriam mais lentamente ou na mesma velocidade que o
crescimento de fibroblastos oriundos de gengiva normal. Porém um estudo mais
recente de TRITPTON e colegas observou que os fibroblastos da FGH tem uma
velocidade aumentada de proliferacdo. De acordo com Tripton e colegas os
fibroblastos produzem até duas vezes mais colageno do tipo | do que fibroblastos
normais, o que contribuiria para o aumento gengival. Em contraste, Johnson e
colegas relatam que os fibroblastos associados a FGH sintetizariam cerca de 50%
da quantidade de colageno quando comparados com fibroblastos normais. Estas
discrepancias parecem estar relacionadas a falta de compreensao da expressao
fenotipica heterogénea do fibroblasto.

Possiveis alteragdes no equilibrio homeostatico entre sintese e degradagao
da matriz extracelular também tem sido relacionada as alteragdes histopatoldgicas
da FGH. Nesse sentido a participacdo de metaloproteinases da matriz pode ser
antecipada. Foi relatado que tanto a expressdao como a producido de MMP-1 e
MMP-2 sdo menores em pacientes com FGH. Postula-se que o aumento na
producao de hormdnios como o TGF-pl e IL-6" observado em pacientes com FGH

podem favorecer a acumulagéo de matrix extracelular. DEANGELO et al (2007).
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Figura 02:

Aspecto clinico (A,B) e histolégico (C-F) caracteristicas da Fibromatose Gengival
Hereditaria (B,D,F), Comparadas com gengiva saudavel (A,C,E). Aspecto clinico de uma
gengiva saudavel de um adulto jovem (A) e de um paciente com 07 anos de idade com
Fibromatose Gengival hereditaria (B). (C,D) corados com hematoxilina e eosina. Na FGH, o
epitélio & _espessado e apresenta cristas epiteliais alongadas e estreitas que penetram no
tecido conjuntivo subjacente (D), enquanto na gengiva normal , o epitélio é fino e as cristas
epiteliais sdo menores (C). Além disso, a densidade celular no tecido conectivo na FGH
parece ser mais baixa (D) quando comparado ao tecido normal (C). Cortes corados com HE
e examinados com um microscopio equipado com luz UV e um filtro de rodamina é
mostrado em E e F.. | colageno se apresenta com o tipico entrelagamento como cesta de
vime e pode ser observado na gengiva normal (E), enquanto que na FGH o colageno esta
organizado com fibras espessas e paralelas. Cortes gentilmente cedidos pelo Dr. Hannu
Larjava, University of British Columbia, Vancouver, Canada. E, epitélio; CT, tecido conjuntivo
Marca de aumentor, 50 _m.

3. ETIOLOGIA DA FGH

A etiologia da Fibromatose gengival hereditaria € pouco conhecida: o
mecanismo genético ainda ndo estd completamente elucidado. Sabe-se do
envolvimento de alguns genes, em estudos realizados nas familias que
manifestavam as doengas. BOZZO et al. (1994).

A FGH é herdada tanto no modo autossémico dominante como recessivo.

Existem relatos de que a frequéncia fenotipica € de 1:175,000 enquanto a frequéncia
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por genes é de 1:350,000. Assumindo que a condi¢cdo a ser herdada é o resultado
de um gene autossémico dominante. Em um estudo de RUSBTON, 54 de um total
de 109 casos eram descendentes de casamentos entre pessoas afetadas e nao
afetadas. WESKI documentou 5 Geracdes e 9 casamentos entre afetados e nao
afetados e reportou que dos 38 descendentes 9 mulheres e 5 homens apresentaram
FGH.! BARROS e colegas também reportaram que 50 dos 96 portadores
examinados em seu estudo eram consistentes com um modo autossémico
dominante. Varios relatos de transmissao recessiva também existem na literatura
DEANGELO et AL (2007).

Recentemente pesquisadores identificaram 3 locus genéticos separados.
HART et al. (1998, 2000), associaram uma mutacdo do gene Son of sevenless-|
(SOSI) com a FGH. Essa mutacdo parece ser autossOmica dominante.
Recentemente outros estudos relataram observacao semelhante SHI et al. (2011);
PIERRE (2011). O exato método de transmissédo da expressao da forma recessiva
de FGH ainda é desconhecida.

Estudos recentes relatam a agdo de mediadores quimicos e fatores de
crescimento na patogénese da doenca. A liberagdo simultdnea e exacerbada de
fator transformador de crescimento, (TGF)-31 e IL6, estédo relacionados ao aumento
da sintese de colageno e a diminuigdo da atividade fibrinolitica, em pacientes que
apresentam Fibromatose Gengival. Este fato pode explicar o acumulo excessivo de

matriz extracelular, observada na histopatologia da lesao.

4. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Vérias condi¢des que produzem aumento de volume gengival tem sido
consideradas no diagnodstico diferencial, tais como: neurofiboromatose, esclerose
tuberosa, granulomas, hemihipertrofia facial congénita, leucemia, trauma local e uso
de fenitoina, ciclosporina, barbituratos (exemplo: fenobarbital, mefobarbital,
primidone, acido valprdico, carbamazepine, valproato de sédio) ou bloqueadores dos
canais de calcio (exemplo: nifedipine, diltiazem e verapamil).

A FGH manifesta-se de forma isolada ou associada a desordens sistémicas. A
doenga mais comum associada a fibromatose € a Hipertricose (pélos do corpo

bastante aumentados), a oligofrenia (casos onde ha um défict de inteligéncia), a
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epilepsia, o retardo mental, a dificuldade de aprendizagem, o querubismo(doenca
genética hereditaria rara que ocasiona anomalias faciais pelo crescimento 6sseo
anormal da face, como rosto oval e com bochechas salientes). Também ha
associagao com o hipertelorismo (deformacgao congénita do cranio e da face, que se
manifesta por afastamento excessivo dos olhos, com alargamento da raiz do nariz),
telangiectasias (dilatagcdo anormal dos vasos sanguineos), pigmentagdo “café com
leite”, as anomalias esqueléticas e a esplenomegalia geralmente estdo presentes.
Surdez sensorioneural e progressiva, hipotireoidismo, condrodistrofia e deficiéncia
do horménio do crescimento foram associados. A FGH generalizada costuma
associar-se ao hirsutismo (crescimento excessivo de pélos terminais na mulher em
areas anatdmicas caracteristicas). Ha, contudo, diversas sindromes incomuns ou
raras descritas, tais como: Zimmemann-Laband, Murray- Puretic-Drescher
(Fibromatose Hialina Juvenil), Rutherfurd, Hamartoma Multiplo e as Sindromes de
Cross e de Cowden. Também aparecem as Sindromes de Jones e Sindrome de
Byars-Jurkiewicz.

= “Sindrome de Laband ” (FGH com defeitos 6sseos, audi¢ado, nariz,

unha e hepatomegalia).

= “Sindrome de Murray-Puretic-Drescher ” (FGH com multiplos fibromas

hialinos)

= “Sindrome de Rutherford ” (FGH com distrofia corneal).

= “Sindrome de Cross ” (FGH, microftalmia, retardo mental, atetose e

hipopigmentagao) BAPTISTA, (2003);

= “Sindrome de Cowden” (FGH, hipertricose e fibroadenomas da boca)

BAPTISTA, (2003);

= “Sindrome de Jones” — fibromatose gengival e surdez progressiva —

BAPTISTA, (2003).

= “Sindrome de Byars-Jurkiewicz” — fibromatose gengival, hipertricose e

fibroadenomas gigantes de boca - HORNING, (1984).

FGH associado a perda de audicdo, hipertelurismo e dentes
supranumerarios — WYNNE, (1995).
O diagnéstico diferencial inclui Fibromatose Gengival Medicamentosa por

Fenitoina, Ciclosporina-A, Nifedipina, Verapamil, dentre outros. Hiperplasia Gengival
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Inflamatoria (induzida por biofilme bacteriano) e alguns disturbios metabdlicos que
podem desencadear um aumento gengival, como o Angioceratoma Difuso do Corpo
(Doenca de Fabry) e a Sindrome de Hurler (distrofia retiniana, polidactilia,
obesidade, retardo mental e hipogenitalismo). LINDHE et al. (1999).
Radiograficamente os dentes estdo totalmente erupcionados em relagdo ao
osso alveolar, ndo existe retardo cronologico da erupgdo dental e sim um
mascaramento da posigdo de oclusdao normal alcangada pelo dente devido ao

crescimento gengival.

5. TRATAMENTO DA FGH

O tratamento da FGH é cirurgico, embora exista controvérsia a respeito da
eépoca da intervencdo e em relagdo a conduta a ser tomada quanto aos dentes
envolvidos. O acompanhamento € necessario, pois a recorréncia € freqlente,
principalmente quando dentes sdo mantidos na cavidade bucal. Um programa
rigoroso de higiene bucal deve ser instituido. Associacdo de extragdo seletiva de
dentes nos casos graves pode ser necessaria para obter-se uma morfologia tecidual
normal da gengiva e serve para controlar o crescimento gengival, pois, segundo os
autores, o mecanismo de crescimento gengival cede na auséncia dos dentes, por
uma raz&o ainda ndo identificada CARRANZA & NEWMAN, (1987).

Segundo KHARBANDA et al (1993) no tratamento radical, que consiste na
remocao total dos dentes, a recidiva ndo ocorre. Ja no tratamento conservador, isto
€, gengivectomia e gengivoplastia, a recorréncia € comum e ocorre em periodos
variados. A recidiva € imprevisivel para cada paciente e independe da técnica
cirurgica utilizada e de fatores locais. O efeito da higiene oral & crucial no

prognostico da fibromatose e contribui para a recorréncia do aumento gengival.

6. CONSIDERAGOES FINAIS

Em decorréncia da heterogeneidade clinica da FGH, das diferentes formas
de apresentacdo e da possivel relacdo com outras anormalidades e sindromes,

destaca-se a importancia do diagnostico, para que o tratamento adequado seja



14

executado. E importante salientar que o profissional sempre deve optar pela
terapéutica que devolva ao paciente a estética e a funcdo, conciliadas a boas
condicbes de saude bucal. Isso pode ser obtido por meio de gengivectomias,
controle de placa ou, até mesmo, por exodontias seletivas. Tendo em vista o
provavel potencial de transmissdo dos genes supostamente responsaveis pela FGH
para as geragbes seguintes, convém ressaltar a importancia do aconselhamento

genético para o paciente e a familia.

7. RELATO DE CASO

Paciente J.J.R.L, sexo masculino, 18 anos, operador de telemarketing,
compareceu na Faculdade de Odontologia da Universidade Federal do Rio Grande
do Sul (UFRGS). Foi atendido no curso de especializagdo em periodontia, sendo sua
queixa principal a estética (paciente relata ndo gostar do seu sorriso) e dificuldade

de alimentar-se devido ao aumento generalizado no volume de suas gengivas.

7.1 Histérico Médico Anterior

O paciente relatava possuir Renite e bronquite como unicos problemas
sistémicos, foi submetido a uma intervencéo cirurgica de Apendicite, nao alérgico a
medicamentos e nao fazia uso de farmacos.

No histérico familiar relatou que sua méae é diabética e que tanto sua avo,
quanto sua mae também apresentavam aumento de volume gengival, sendo que,
sua mae ja havia sido submetida a varias intervengdes cirurgicas para reducao de

volume gengival (gengivectomia e gengivoplastia).

7.2 Histéria Sécio-odontolégica

Paciente escova os dentes 1 a 2 vezes ao dia, raramente usa fio dental e nao
usa enxaguante bucal. O paciente freqlienta o consultério odontolégico para realizar

profilaxias periddicas e usou aparelho movel por 15 meses quando mais jovem.
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Ao exame clinico, todas as estruturas da face e demais estruturas da

cavidade bucal (exceto gengiva) ndo apresentavam alteragdes.

7.3 Plano de tratamento

Apoés avaliagdo clinica e familiar o diagnéstico sugerido foi de Fibromatose
gengival hereditaria, pois o paciente ndo apresentava qualquer outro problema
sistémico que pudesse estar relacionado a alguma sindrome e havia um historico
familiar positivo para o problema (mae e avé também eram portadoras do mesmo

aumento de volume gengival).

O plano de tratamento foi dividido em duas etapas, a saber:

12 etapa: 02 sessdes de adequagdo do meio bucal, objetivando reduzir a
inflamacéao, melhorar o controle de placa por parte do paciente e prepara-lo para a 22
fase do tratamento (fase cirurgica).

Na primeira sessdo de adequacgao, foi realizado todo o exame clinico:
entrevista dialogada, exame fisico, indice de placa visivel (IPV) e indice de
sangramento gengival (ISG). Nesta etapa o paciente recebeu informacdes sobre seu
problema (Fibromatose Gengival Hereditaria) tais como: O que é a Fibromatose,
seus sintomas, componentes genéticos e principalmente o que o paciente poderia
estar fazendo para reduzir a velocidade do crescimento gengival. Neste momento o
paciente foi instruido e motivado a realizar um rigoroso controle de higiene bucal,
através de orientagdes de higiene com escova multicerdas e fio dental. Em seguida,
foi realizada uma escovacao supervisionada, orientando o paciente nas areas de
dificuldade de controle do biofilme e por fim foi realizado uma profilaxia profissional

com pasta profilatica e taga de borracha.

IPV INICIAL (30/09/2010)
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Figura 7.3.1

ISG INICIAL (30/09/2010)
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Figura 7.3.2

Na 22 sessdo de adequacgao do meio bucal, programada para 15 dias apoés o
primeiro atendimento, foi realizado novamente os exames de indice de placa visivel
(IPV) e indice de sangramento gengival (ISG) para verificagdo do grau de higiene
bucal. Foi conversado com o paciente para sabermos de suas dificuldades no
controle de placa, nova escovacado supervisionada, na tentativa de superar as
dificuldades motoras nas areas ainda ndo adequadamente higienizadas e profilaxia

profissional com pasta profilatica e taca de borracha.

IPV (15/10/2010)
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Figura 7.3.3

ISG (15/10/2010)
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Figura 7.3.4

2% etapa do tratamento: gengivectomia superior na primeira etapa e
gengivectomia inferior em uma segunda etapa, seguidos de um controle pds-

operatorio.

7.4 Técnica cirurgica

No dia 12 de dezembro de 2010, o paciente comparece para realizagao da
gengivectomia e gengivoplastia superior.

a) Como primeiro passo cirurgico foi realizada a antissepcia extra oral com
gel de clorexidine 1% e intraoral com bochecho de clorexidine 0,12% por 01 minuto.

b) Anestesia: A anestesia realizada foi infiltrativa por vestibular e palatina,
que iniciou no dente 15 e foi estendida até o dente 25.

c) Delimitagado dos pontos sangrantes: utilizando uma sonda periodontal de
Willians, foi medido as profundidades de sondagens de todos os dentes envolvidos
na cirurgia e transferidos os valores para regido vestibular e palatina, realizando

perfuracdes e deixando aparentes os pontos sangrantes.

Figura 7.4.1

d) 1?2 Incis&o: realizada com o bisturi de kirkland em 45° 01 mm apical aos
pontos sangrantes, por vestibular e palatino, procurando manter sempre a mesma

angulacéao do bisturi.
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Figura 7.4.2

e) 2° incisdo: realizada com o bisturi de Orban, também em 45°, com o
objetivo de ir liberando gradativamente o colarinho nas areas interproximais sem
arrebenta-lo.

Figura 7.4.3

f) Remogé&o do colarinho: a medida que vamos utilizando o bisturi de Orban,

o colarinho vai sendo liberado até possibilitar sua completa remog¢ao sem traciona-lo.
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Figura 7.4.4

g) Plastia gengival: tem por finalidade fornecer um contorno harménico a
gengiva, diminuindo principalmente areas onde a gengiva apresenta uma espessura
vestibulo- lingual excessiva e onde existam areas com angulos agudos entre a
incisdo e o apice da papila. A plastia gengival pode ser realizada com alicates ou
com lamina de bisturi n® 15 ou 15C.

Figura 7.4.5

h) Colocagdo de cimento cirurgico: finalizada a plastia, lava-se a area
cruenta com soro fisiolégico e procede-se a colocagdo de uma camada de cimento
cirargico por vestibular e lingual, procurando unir estes dois filetes nos espacgos
interproximais.

i) Ao término da cirurgia, o paciente recebeu as informagdes sobre sua
conduta no pdés-cirurgico que consiste em:

1- ANESTESIA: Nao ficar mordiscando ou apertando os labios, pois
podera feri-lo gravemente sem se dar conta.

2- HEMORRAGIA: E normal um pequeno sangramento, mesmo com o
cimento cirurgico.

3- BOLSA DE GELO: para prevenir sangramento excessivo e a dor pos-
operatoria, aplicar bolsa de gelo sobre a bochecha e labio no local operado durante
as primeiras 5 horas. Aplique por 5 minutos e descanse 30.

4- PARA DORMIR: apoiar a cabega de modo que fique mais elevada que

o corpo. Dormir com a face virada para o teto.
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5- DOR: dor leve e moderada é normal nos 3 primeiros dias. Deve passar
com o medicamento indicado.

6- HIGIENIZACAO: Manter a higiene bucal rigorosa escovando os dentes
das areas nao envolvidas na cirurgia e higienizando a area operada com bochechos
de clorexidine 0,12% de 12h/12h por 07 dias.

7- ALIMENTACAO: No primeiro dia, deve ser liquida e pastosa, sempre
fria para gelada. Durante a primeira semana, deve-se evitar alimentos duros e
quentes.

8- RETORNO: em 07 dias para remogao do cimento cirurgico.

9- MEDICACAO POS-OPERATORIA: Foi administrado ao paciente
medicagao analgésica (Paracetamol 750 mg de 6/6h por 03 dias e clorexidine 0,12%
de 12/12h por 15 dias.

Controle pos-operatorio: o paciente compareceu a Faculdade de Odontologia
15 dias apos a cirurgia para avaliagao da cicatrizagdo. O quadro clinico era de uma
gengiva edemaciada e sangrante em virtude do acumulo de placa (mesmo usando
bochechos de clorexidine). Foi realizado uma deplacagem profissional cuidadosa,
pois a area ainda estava em processo de reepitelizacdo e solicitado ao paciente

maior empenho nos cuidados de higienizag&o.

Figura 7.4.6

2° controle pos-operatorio: realizado 30 dias apods a intervengao cirurgica. O
edema havia reduzido, o controle de placa melhorado, e a epitelizagdo concluida,
porém a gengiva ja mostrava sinais de recidiva, tendo ocorrido aumento de volume

em areas especificas.



Figura 7.4.6

Figura 7.4.8

Figura 7.4.7
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