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Resumo

O presente artigo consiste em uma revisao da literatura que tem por objetivo identificar fatores que relacionem a
susceptibilidade da doenca periodontal nos individuos com sindrome de Down (SD). A SD, também conhecida como
trissomia do 21, é uma anomalia genética causada pela presenca de um cromossomo a mais no par 21. Os individuos
com essa sindrome apresentam diversas alteragdes no seu desenvolvimento, inclusive de interesse odontolégico,
necessitando de uma atencdo multidisciplinar. A doenca periodontal é uma das patologias que apresenta grande
frequéncia nos individuos com SD e pode estar relacionada com diversos fatores presentes nestes pacientes como
deficiéncia imunolégica, ma higiene bucal, fragilidade do tecido periodontal, habitos bucais, fator salivar,
colonizagdo precoce por varios patégenos; com isso, faz-se importante que o odont6logo conhega esses fatores que
podem surgir como uma manifestacdo priméria ou agravante de condigdes ja estabelecidas da doenga periodontal
nestes pacientes, a fim de propiciar um atendimento odontolégico de qualidade.
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Abstract

This article consists of a literature review that aims to identify factors that correlate with susceptibility of periodontal
disease in individuals with Down syndrome (DS). The DS, also known trisomy 21, is a genetic disorder caused by the
presence of an extra chromosome in the pair 21. Individuals with this syndrome have several changes in its
development, including dental interest, requiring a multidisciplinary care. Periodontal disease is one of the diseases
that features high frequency in individuals with Down syndrome and may be related to several factors present in these
patients as immune deficiency, precocious poor oral hygiene, periodontal tissue fragility, oral habits, salivary factor,
colonization by various pathogens; with this, it is important that the dentist knows that these factors may arise as a
primary manifestation or aggravation of conditions established periodontal disease in these patients in order to
provide a quality dental care.
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1. Introducéo

A SD, ou trissomia do 21, que é 0
mais conhecido distdrbio cromossémico,
foi descrita pela primeira vez por John
Lang Down, em 1866 e reconhecida no
final da década de 1950, a qual é causada
pela presenca de uma coOpia extra do
cromossomo 21. A maioria dos casos de

trissomia do 21, aproximadamente 95%,
é causada por ndo-disjuncdo cromossal
durante a fase meidtica (KLUG et al.,
2010). A incidéncia é de
aproximadamente 1-2/1000 nascimentos
Vivos (BORGES-OSORIO;
ROBINSON, 2013; OTTO; MINGRONI
NETTO; OTTO, 2013) aumentando com
a idade materna (KLUG et al.,, 2010;



BORGES-OSORIO; ROBINSON,
2013). Estima-se que ha no Brasil cerca
de 270 mil pessoas com SD
(MOVIMENTO DOWN, 2013). Ainda
que sua expectativa de vida seja reduzida
a uma média de 50 anos, sdo conhecidos
individuos que sobrevivem 60 anos
(KLUG et al., 2010).

As caracteristicas gerais dos
portadores  desta  sindrome  sdo:
braquicefalia, fissuras palpebrais
obliquas para cima, pregas epicanticas,
manchas de Brushfield na iris, ponte
nasal baixa, orelhas dobradas e
pequenas, pele excessiva na nuca,
hipotonia muscular, pescoco curto, maos
pequenas e largas, clinodactilia do
quinto dedo, prega palmar transversal
unica, hiperflexibilidade de articulacoes,
displasia da pelve, reflexo de moro débil,
face achatada, comprometimento

cognitivo, defeitos cardiacos, ma
formacdo do trato gastrointestinal,
alteracbes oftalmicas e auditivas,

susceptibilidade ao desenvolvimento de
leucemia, doenca da tireoide, diabetes,
Alzheimer e infeccdes, devido ao seu
comprometimento imunologico
(BORGES-OSORIO; ROBINSON,
2013; OTTO; MINGRONI NETTO;
OTTO, 2013).

Dentre as manifestacGes bucais
estdo: respiracdo bucal, mordida aberta,
fissuras de labios e lingua, macroglossia,
queilite angular, atraso na erupcao
dentéria, dentes ausentes e malformados,
microdontia, oligodontia, raizes
pequenas, maloclusdo, apinhamento,
palato estreito e ogival, baixo nivel de
carie, alta incidéncia da doenca
periodontal (DEAN; AVERY;
MCDONALD, 2011).

Segundo Newman et al. (2012), a
doenca periodontal resulta de uma
complexa interacdo entre o biofilme
subgengival e eventos
imunoinflamatdrios do hospedeiro que
se desenvolvem nos tecidos periodontais.
O resultado final dessas alteracGes
inflamatdrias é o rompimento das fibras
do ligamento periodontal, resultando em
perda clinica de insercdo, juntamente
com a reabsorcdo do osso alveolar.

A doenca periodontal cléssica é
caracterizada por alteraces na cor e na

textura da gengiva, apresentando
vermelhiddo e/ou exsudato, sangramento
a sondagem, aumento da profundidade
clinica de sondagem e/ou retracdo
tecidual, aumento da mobilidade
dentaria, migracdo e apinhamento
dentarios; radiograficamente pode ser
reconhecida por uma perda 0ssea
alveolar de moderada a avancada;
histologicamente € caracterizada pela
presenca de um infiltrado de células
inflamatérias (LINDHE; KARRING;
LANG, 2005).

O presente artigo consiste em
uma revisdo da literatura que tem por
objetivo  identificar ~ fatores  que
relacionem a susceptibilidade da doenca
periodontal nos individuos com
sindrome de Down.

A metodologia utilizada nesta
revisdo foi baseada em uma busca
através dos bancos de dados Medline,
Lilacs, Biblioteca Brasileira em
Odontologia, além das bibliotecas
virtuais Scielo e periédicos CAPES.
Foram selecionadas producdes
publicadas em livros, sites, nos idiomas
portugués, inglés e espanhol. A pesquisa
foi realizada a partir de trés temas
centrais: sindrome de Down, trissomia
21 e doenca periodontal.

2. Revisao de literatura e Discussao

De acordo com Oliveira (2007), a
doenca periodontal, independente da
idade, terd& alguma progressdo no
individuo com SD. A frequéncia é de
30% a 40%, sendo que, em individuos
proximos aos trinta anos, esta
porcentagem eleva para cerca de 100%
(REULAND-BOSMA,; VAN, 1986). A
doenca periodontal neste grupo de
individuos é rapida e destrutiva, sendo
frequentemente relacionada a fatores
locais e sisttmicos (REULAND-
BOSMA; VAN, 1986; AMANO et al.,
2008; DEAN; AVERY; MCDONALD,
2011; DEMICHERI; BATLLE, 2011).
Sdo varios os fatores etioldgicos
discutidos na literatura os quais séo
apresentados abaixo:

2.1 Fatores locais



2.1.1 Higiene bucal

Por apresentarem deficiéncias
motora, neurologica e  hipotonia
muscular, os individuos com SD
apresentam dificuldades na higienizacao
bucal, levando ao acumulo de biofilme
bacteriano, que aumenta a
susceptibilidade a doenca periodontal
(BAGIC et al., 2003).

Zigmond et al. (2006), realizaram
um estudo comparando dois grupos: um
com pacientes com SD e outro com
pacientes normais em condicOes de
higiene bucal semelhantes. Os autores
observaram que a frequéncia, gravidade
e extensdo da doenca periodontal,
clinicamente e  radiograficamente,
tiveram maior significancia no grupo
com SD que no controle.

Grollmus e colaboradores (2007),
também relataram que nos individuos
com SD a periodontite se apresenta
agressiva e generalizada, com destruicédo
das estruturas de suporte e perda dental
precoce. Neste estudo, o0s achados
sugerem que com a participacdo de
pessoas  orientadas, auxilio  dos
responsaveis e uma frequéncia de visitas
ao cirurgido-dentista, 0s pacientes
conseguem manter uma boa remocéo do
biofilme e assim evitam a progressdo da
doenca periodontal.

Em pesquisa realizada em 2008,
Cheng et al., avaliaram 21 pacientes com
sindrome de Down com problemas de
aprendizagem com variacdo de baixa a
moderada e que possuiam periodontite
cronica. Eles realizaram tratamento
periodontal ndo cirdrgico, com retornos
mensais, fazendo o uso de gel de
clorexidina durante a escovacdo e
bochechos duas vezes ao dia. Os
resultados apds doze meses de terapia
constituiram-se de uma diminuicdo do
biofilme bacteriano de 84,1% para
23,3%, diminuicdo do namero de sitios
com sangramento a sondagem de 82,1%
para 29,5% e diminuicdo da média de
profundidade de sondagem de 3,2mm
para 1,8mm. Concluiram, entdo, que a
terapia  periodontal ndo cirlrgica
associada a utilizacdo de clorexidina e
retornos mensais foi eficaz para adultos
com SD e periodontite crénica.

Apesar de ser uma tarefa dificil
para motivar o controle de biofilme
adequado tanto para individuos normais,
quanto para portadores da SD, uma
educacdo intensiva e cuidados de higiene
bucal demonstram ser vantajosos.

2.1.2 Habitos bucais

A hipotonia lingual, mdsculos
periorais e falta de selamento labial
podem gerar, em pacientes com SD,
habitos  bucais  deletérios, como:
protrusdo da lingua, mastigacdo e
degluticdo atipicas e respiracdo bucal
(HENNEQUIN et al., 1999;
SANTANGELO et al., 2008). Essas
alteracbes podem desencadear oclusdes
traumaticas, que podem favorecer a
problemas periodontais. Além disso, 0
ressecamento das mucosas gengivais
alteram as mesmas, presdispondo a
doencas do periodonto.

A macroglossia presente nestes
pacientes caracteriza-se por um excesso
da musculatura. Admite-se que a
macroglossia seja relativa, resultante do
pequeno espaco encontrado para o
posicionamento da lingua. A reducdo de
tamanho dos maxilares contribui para
tendéncia de protrusdo da lingua, sendo
que essa condicdo tende a provocar
deslocamentos dentarios e,
consequentemente, maloclusdo e habitos
bucais deletérios. (SANTANGELO et
al., 2008; GUEDES-PINTO, 2010;
DEAN; AVERY; MCDONALD, 2011).
Ainda  como consequéncia  da
macroglossia e da hipotonicidade da
lingua, os labios se apresentam
frequentemente banhados por saliva, o
que leva a irritacdo e a fissuras nos
cantos labiais, queilite  angular,
facilitando a instalacdo de processos
infecciosos (MUGAYAR, 2000, APUD,
SANTANGELO et al., 2008). Esta
desarmonia oclusal pode aumentar a
possibilidade de dano periodontal.

E frequente nesses pacientes o
bruxismo (DEAN; AVERY;
MCDONALD, 2011), o que pode gerar
forgas oclusais com maior intensidade
e/ou frequéncia em dentes susceptiveis a
periodontite, ampliando o potencial de
degradacdo (NEWMAN et al., 2012).



2.1.3 Anormalidades dentarias

Anomalias dentérias séo
frequentes na SD, tanto na denticdo
temporaria, quanto na  denti¢do
permanente.

Nesses  pacientes  observa-se
microdontia, diastemas, dentes condides,
anodontia, supranumerarios, padrdo de
erupcdo e sequéncia irregular, o0s
primeiros dentes deciduos podem ndo
aparecer até os 2 anos de idade e a
denticdo pode nédo estar completa até os
5 anos, alem disso os dentes deciduos
podem ficar retidos até os 15 anos de
idade (GUEDES-PINTO, 2010; DEAN;
AVERY; MCDONALD, 2011).

O comprimento das raizes
dentarias é significativamente reduzido
(BAGIC et al., 2003). O que pode causar
dificuldades mecénicas, no suporte
periodontal reduzido.

Os dentes com raizes curtas e
conicas sdo mais propensos a serem
perdidos. A reduzida superficie radicular
disponivel para suporte periodontal
deixa o periodonto mais susceptivel a
lesdo por forcas oclusais, favorecendo a
reabsorcdo Ossea (NEWMAN et al.,
2012).

Moraes e seus colaboradores
(2007) encontraram em seus estudos alta
incidéncia de anomalias dentarias em
individuos brasileiros portadores de SD
(95,92%). Assim como a presenca de
mais de um tipo de anomalia em um
mesmo  individuo, dentre  elas:
taurodontismo  (85,71%), anodontia
(53,05%) e dentes conicos (14,28%).

2.1.4 Fator salivar

Siqueira-Junior (2005) percebeu
em seus estudos que todas as faixas
etarias de individuos com SD
apresentaram uma reducdo de fluxo
salivar.

Chaushu et al. (2007)
identificaram uma  imunodeficiéncia
severa na taxa de secre¢éo da resposta de
IgA salivar especifica em individuos
com SD e que se intensificou com a
idade. Além disso, 0s autores mostraram
reducdo extrema (> 92%) nos anticorpos

salivares contra
Porphyromonas gingivalis,
Aggregatibacter actinomycetemcomitans
e Streptococcus mutans. As taxas de 19G
também se encontraram reduzidas, dessa
forma o0s autores sugerem que 0S
portadores da SD sdo imunodeficientes
na resposta imune humoral da mucosa
(CHAUSHU et al., 2002).

Diante dos dados mostrados, é
provavel que os anticorpos reduzidos na
saliva de pacientes com SD estejam
relacionados com o fluxo salivar
diminuido. A reducdo da atividade de
anticorpos salivares pode facilitar a
colonizacdo de patdgenos especificos
nestes individuos, deixando-os
propensos as doencas periodontais.

especificos

2.1.5 Perfil microbiolégico

Ndo ha duvidas de que o fator
etiologico  primario das  doencas
periodontais € o biofilme bacteriano.

Amano et al. (2000) encontraram
varias bactérias causadoras de doencas
periodontais presentes em jovens com
SD. Os autores relataram que Varios
periodontopatégenos podem colonizar
muito cedo a cavidade bucal destes
pacientes. Foram detectados por reacao
em cadeia da polimerase (PCR), 9 de 10
espécies de periodontopatdégenos em
placa subgengivais de individuos com
SD entre 2 e 4 anos de idade, com
significativa diferenca em relacdo ao
controle.  Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythensis e Treponema
denticola, considerados importantes na
periodontite do adulto, foram
encontrados em crianca com SD desde
os dois anos, sendo que em criangas nao-
sindrébmicas, apenas o0 Tannerella
forsythensis foi detectada a partir dos
oito anos de idade. A ocorréncia das
espécies testadas aumentou com a idade
(até 13 anos), mas manteve a frequéncia
significativamente maior no grupo com
SD.

Sakellari et al. (2005),
observaram em seus estudos que os
individuos com SD em todos 0s grupos
etarios apresentaram niveis
significativamente mais elevados de
periodontopatégenos. Em  particular,



uma maior
Porphyromonas
Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Tannerella
forsythensis, e Prevotella intermédia. Os
resultados sugerem que 0s patdgenos
periodontais virulentos colonizam em
idades precoces e, posteriormente,
sobrevivem na cavidade bucal até a fase
adulta.

Entretanto Khocht (a) et al.
(2012) relataram que, apesar das
semelhancas entre a composicdo
microbiana subgengival de individuos
com e sem SD, os individuos com SD
apresentaram maiores niveis de algumas
espécies  bacterianas  (Selenomonas
noxia, Propionibacterium acnes,
Streptococcus gordonii, Streptococcus
mitis e Streptococcus oralis, Treponema
socranskii e Streptococcus constellatus)
e associaclOes especificas entre certas
espéecies bacterianas (S. constellatus,
Fusobacterium nucleatum ssp.
nucleatum, S. noxia e Prevotella
nigrescens) e perda de insercao
periodontal.

Além dos periodontopatégenos, o
herpesvirus encontrado em  muitos
pacientes sindrémicos, pode reduzir a
defesa periodontal e promover o
crescimento de bactérias subgengivais
capaz de provocar destrui¢do periodontal
(HANOOKAI et al., 2000, FRYDMAN;
NOWZARI, 2012).

frequéncia de
gingivalis,

2.2 Fatores sistémicos

2.2.1 Anormalidades de
tecidual

estrutura

Sdo encontrados problemas na
circulacdo dos individuos com SD, uma
fragilidade capilar alta, caracterizada por
vasos sanguineos periféricos e arteriolas,
estreitos e finos, resultando em hipoxia
tecidual local. Essas alteragcbes podem
levar a anoxia tecidual (DIAZ; LOPEZ,
2006; ELEY; SOORY; MANSON,
2012). A redugdo de oxigénio é
particularmente acentuada na regido
anterior inferior da mandibula, onde o
suprimento de sangue é diminuido. Isso
poderia fazer compreender a destrui¢do
periodontal frequente encontrada em

torno dos incisivos inferiores (DIAZ;
LOPEZ, 2006).

Outra  anormalidade ¢é a
prejudicada migracdo dos fibroblastos
gengivais. Em pacientes com SD, essa
motilidade € prejudicada por um
patogeno periodontal, Porphyromonas
gingivalis. Os autores em um estudo
confirmaram a influéncia da infeccao por
Porphyromonas gingivalis sobre a
motilidade de fibroblastos gengivais em
pacientes com SD e concluiram que o
patogeno invade esses fibroblastos e,
posteriormente, degrada a paxilina
(proteina que da forma a células jovens),
prejudicando a mobilidade celular e
provavelmente impede a cicatrizacdo e
regeneracdo dos tecidos periodontais
(MURAKAMI et al., 2008).

2.2.2 Sistema imunolégico

Vérios  estudos investigaram
diferentes componentes do sistema
imunitdrio em relacdio a doenca

periodontal em pacientes com SD.

Uma vez que os neutrofilos séo
as principais células envolvidas na
primeira linha de defesa do hospedeiro,
em uma invasdo bacteriana, tendo a
quimiotaxia de neutréfilos defeituosa
pode levar a progressao da periodontite
(1IZzZUMI et al, 1989; FREIRE;
AGUIAR; OLIVEIRA, 2012). Em
alguns estudos foram demonstrados uma
reducdo da atividade fagocitaria e de
quimiotaxia dos neutréfilos em pacientes
com SD (IZUMI et al, 1989;
ZALDIVAR-CHIAPA et al., 2005).

Khocht (b) et al. (2012),
estudaram a funcdo fagocitaria dos
granulécitos e mondcitos de individuos
adultos com SD e sua relacdo com a
condicdo periodontal. O nivel clinico de
insercdo periodontal foi diretamente
relacionado a intensidade fagocitaria de
granulécitos e monocitos nos pacientes
com SD comparados ao controle. A
explosdo-oxidativa de monacitos
periféricos e granuldcitos de portadores
da sindrome é elevada e pode contribuir
para inflamagdo e perda de insercdo
periodontal neste grupo (KHOCHT et
al., 2014).



Desbalanco nas subpopulacgdes de
linfécitos T, estando a proporcdo de
CD8+ aumentada e a de CD4+
diminuida, inclusive a de
CD4+CD45RA+ 0 que pode indicar
envelhecimento precoce do sistema
imune (BARRENA et al., 1993, APUD,
TANAKA, 2010) e ativacdo defeituosa
dos mesmos; no que se refere a sua
capacidade de reconhecer e responder a
antigenos especificos, aumentando a
vulnerabilidade aos agentes nocivos
microbianos, também foram encontrados
nos pacientes sindromicos (CICHON et
al., 1998, APUD, AMANO et al. 2008).

Outro aspecto do sistema imune
destes individuos é a superexpressdo da
enzima superdxido-dismutase 1 (SOD
1), cujo gene esta localizado no
cromossomo do 21. Essa enzima
converte rapidamente superoxidos em
peroxidos de hidrogénio. Devido a
trissomia, encontram-se niveis da enzima
50% a 150% mais elevados quando
comparados ao controle. Esses altos
niveis sdo capazes de provocar nos
polimorfonucleares drastica reducdo de
superdxidos, diminuindo a capacidade
dessas  células de agir contra
microrganismos que requeiram
estritamente superdxidos para serem
destruidos (MUSTACCHI; PERES,
2000).

2.2.3 Mediadores
enzimaticos

inflamatoérios e

Os  patégenos  periodontais
estimulam as células a liberar
mediadores inflamatorios tais como
prostaglandina E2, metaloproteinases e
citocinas.

Otsuka et al. (2002), indicaram
que fibroblastos gengivais de pacientes
sindrdbmicos quando estimulados com
lipopolissacarideos (LPS) de
Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, induziram a
uma superexpressdo da cicloxigenase 2
(COX-2) e prostaglandina E2 (PGE2).

A COX-2 é regulada por LPS
bacterianos, resultando em aumento da
producdo de PGE2 em tecidos
inflamados, que resulta na indugdo de
MMPs e reabsorgdo Ossea osteoclastica e

tem papel importante em contribuir para
destruicdo tecidual que caracteriza a
periodontite (NEWMAN et al., 2012).

Com relacdo a investigacdo da
funcdo de enzimas na doenca periodontal
de individuos  com SD, as
metaloproteinases (MMPS), sdo as mais
estudadas. Estudos demonstram que
MMP-2, MMP-3, MMP-8, MMP-9 sé&o
encontradas em maiores concentrages
em pacientes com SD (YAMAZAKI-
KUBOTA et al., 2010; TSILINGARIDI
etal., 2013).

As MMPs s8o  enzimas
proteoliticas que degradam moléculas da
matriz extracelular, como coléageno,
gelatina e elastina. Desempenham papel
fundamental na homeostase do tecido
conjuntivo e também na patogénese da
doenca periodontal. As MMP-8 e MMP-
9 sdo predominantes na periodontite e
muito eficazes na degradacdo do
colageno tipo 1, o qual é o mais
abundante no ligamento periodontal; os
niveis de MMP-8 e MMP-9 aumentam
com a gravidade da doenca periodontal.
As MMPs-2 aumentam a
biodisponibilidade de MMP-9 e as
MMPs-3 desorganizam a agregacdo
celular, dessa forma, aumentam a
possibilidade de invasdo bacteriana
(NEWMAN et al., 2012).

Tsilingaridis et al. (2012), em
seus estudos, verificaram que a
concentragdo das citocinas IL-1p, 1L-4,
IL-6, IL-10, IL-12, IFN-y e TNF-a em
volume de fluido gengival crevicular foi
significativamente maior em individuos
com SD quando comparados ao grupo
controle.

As citocinas sinalizam,
transmitem e amplificam a resposta
imunoldgica e sdo fundamentais na
regulacao das respostas
imunoinflamatérias e na luta contra
infeccdes. Também possuem efeitos
bioldgicos que levam a lesdo tecidual na
fase cronica da inflamagdo e produgéo
excessiva e prolongada de citocinas e
outros mediadores inflamatérios no
periodonto que leva ao dano tecidual,
que caracteriza 0s sinais clinicos da
doenca. As mais estudadas, e
provavelmente as mais importantes, sao
as IL-1B e TNF-o0, a primeira agrava a



inflamacdo e reabsorcdo do 0sso
alveolar, e a segunda, limita a reparagéo
tecidual por inducdo de apoptose em
fibroblastos (NEWMAN et al., 2012).

Os estudos tem demonstrado
como a doenca periodontal é frequente
em individuos com SD, existe uma
diversidade de fatores que contribuem de
alguma forma para doenca periodontal
nestes pacientes.

N&o ha duvidas de que o fator
etiologico  primario das doencas
periodontais é o biofilme bacteriano, em
varios estudos foram encontradas, em
portadores de SD, bactérias causadoras
de doencas periodontais. O
desenvolvimento destas pode estar
associado as condigdes de higiene bucal
deficiente.

Estes individuos apresentam
anormalidades dentarias e tendem a
desenvolver habitos bucais deletérios.
Essas alteracbes podem desencadear
oclusbes traumaticas, que podem
favorecer a problemas periodontais.
Além disso, o fluxo salivar mostrou-se
diminuido, consequentemente, também
houve reducdo da atividade de
anticorpos salivares o que pode facilitar
a colonizacdo de patdgenos especificos
nestes individuos, deixando-0s
propensos as doencas periodontais.

Talvez, o fator mais importante
para tal associacdo doenca periodontal e
SD, seja o imunoldgico. Deficiéncias
envolvidas nas linhas de defesa destes
pacientes mostraram levar a progressao
da doenca periodontal. Mediadores
inflamatorios e enziméaticos também
foram  encontrados em  grandes
concentragoes nos pacientes
sindrdbmicos; o que provavelmente
agrava as condicGes periodontais.

Estudos futuros fazem-se
necessarios para elucidar as questdes de
anormalidades de estrutura tecidual da
SD e sua relagdo com a doenca
periodontal, assim como da
superexpressdo da enzima SOD1, e das
citocinas presentes nestes pacientes. Um
estudo completo de todos os fatores
imunoldgicos destes individuos
correlacionados a frequéncia da doenca
periodontal, também seria de grande

importancia para esclarecimento desta
relacao.

3. Considerac0es finais

De acordo com a revisdo de
literatura h& uma associacdo entre
doenca periodontal e sindrome de Down
decorrente de fatores locais, tais como,
perfil microbioldgico, compativel com
os encontrados nas doencas periodontais;
higiene bucal, precaria; presenca de
habitos bucais e  anormalidades
dentarias, que podem desencadear
oclusbes traumaticas; e fator salivar,
reduzido.

Essa associagdo também foi
observada dentro dos fatores sistémicos,
como, anormalidades de estrutura
tecidual; sistema imune, deficiente; e
mediadores inflamatdrios e enzimaticos.

E importante que o cirurgido-
dentista conheca esses fatores e de que
forma contribuem para susceptibilidade
da doenca periodontal nos pacientes com
sindrome de Down, para uma melhor
qualidade no atendimento  destes
pacientes.
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