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Resumo
A doença periodontal abrange uma gama variada de condições inflamatórias da gengiva, osso e ligamento periodontal dependentes da microbiota 
do biofilme, de respostas imunes inatas, inflamatórias e adaptativas do hospedeiro e, ainda, fatores individuais genéticos e ambientais. Já as 
fissuras labiopalatinas são deformidades anatômicas decorrentes da fusão parcial dos processos maxilares nas primeiras semanas de vida 
intrauterina, especialmente, envolvendo o rebordo alveolar, resultando em alterações no arco dentário e vestíbulo, podendo provocar anomalias 
dentárias, mal posicionamento dentário e alterações na oclusão, como atresia maxilar e mordida cruzada. Este trabalho tem como objetivo 
revisar a literatura a respeito da prevalência de alterações periodontais em indivíduos com fissura labiopalatina em diferentes grupos etários 
e tipos de fissura, bem como comparar os achados com indivíduos sem fissura labiopalatina. Indivíduos com fissura labiopalatina têm sido 
considerados mais suscetíveis ao desenvolvimento de doença periodontal em função de sua condição anatômica particular e das consequências 
da fissura para o indivíduo, como muitas vezes o tratamento ortodôntico prolongado, que leva a maior acúmulo de biofilme. Entretanto, 
conhecimentos mais recentes têm demonstrado que a doença periodontal é uma alteração multifatorial mediada por complexos mecanismos, 
além do acúmulo de biofilme, como por exemplo, a condição imunológica individual, preponderante para a evolução da doença. Assim, novos 
estudos são necessários para compreender melhor o comportamento das doenças periodontais nos indivíduos com fissura labiopalatina.
Palavras-chaves: Fenda Labial. Fissura Palatina. Doenças Periodontais.

Abstract
Periodontal disease covers a wide range of inflammatory conditions of the gingiva, bone and periodontal ligament dependent on the biofilm 
microbiota, host’s innate, inflammatory and adaptive immune responses, as well as individual genetic and environmental factors. Cleft lip and 
palate are anatomical deformities resulting from the maxillary processes partial fusion in the first weeks of intrauterine life, especially involving 
the alveolar ridge, resulting in changes in the dental arch and vestibule, which can also cause dental anomalies, dental malposition and changes 
in occlusion such as maxillary atresia and crossbite. This work aims to review the literature regarding the prevalence of periodontal changes 
in individuals with cleft lip and palate in different age groups and types of cleft, as well as to compare the findings with individuals without 
cleft lip and palate. Individuals with cleft lip and palate have been considered more susceptible to the development of periodontal disease due 
to their particular anatomical condition and the consequences of the cleft for the individual, such as often the prolonged orthodontic treatment 
that leads to greater biofilm accumulation. However, more recent knowledge has shown that periodontal disease is a multifactorial alteration 
mediated by complex mechanisms in addition to the biofilm accumulation, such as, for example, the individual immune condition, which is 
preponderant for the disease evolution. Thus, further studies are needed to better understand the periodontal diseases behavior in individuals 
with cleft lip and palate.
Keywords: Cleft Lip. Cleft Palate. Periodontal Diseases.
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1 Introdução

Alterações no tecido periodontal de seres humanos 
não são achados recentes e sua prevalência passou a ser 
maior a partir da introdução da agricultura, nas sociedades 
neolíticas, segundo achados fósseis (ADLER et al., 2013). A 
doença periodontal abrange uma gama variada de condições 
inflamatórias crônicas da gengiva, osso e ligamento periodontal 
dependentes da microbiota do biofilme, de respostas imunes 
inatas, inflamatórias e adaptativas do hospedeiro e, ainda, 
fatores individuais genéticos e ambientais (EBERSOLE et 
al., 2013; SILVA et al., 2015; KINANE; STATHOPOULOU; 
PAPAPANOU, 2017).

As fissuras labiopalatinas (FLP) são deformidades 

anatômicas decorrentes da fusão parcial dos processos 
maxilares, nas primeiras semanas de vida intrauterina, 
especialmente, quando envolvem o rebordo alveolar, resultam 
em alterações no arco dentário e vestíbulo, podendo provocar 
outras anomalias dentárias, mal posicionamento dentário e 
alterações na oclusão, como atresia maxilar e mordida cruzada 
(SCHULTES; GAGGL; KARCHER, 1999; QUIRYNEN et 
al., 2003).

As alterações periodontais em pacientes com fissura 
labiopalatina têm sido estudadas, ao longo do tempo, 
utilizando diferentes metodologias, muitas vezes chegando 
a resultados conflitantes em relação a sua prevalência e 
severidade, quando analisados pacientes com diferentes tipos 
de fissura labioplalatina e quando esses são comparados com 
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pacientes sem a deformidade congênita (PERDIKOGIANNI 
et al., 2009; GHELLER, 2018; TURNER et al., 1998, AL-
WAHADNI; ALHAIJA; AL-OMARI, 2005; PISEK et al., 
2014; VEIGA et al., 2017; AHLUWALIA et al., 2004; 
BOLOOR; THOMAS, 2010; PAUL; BRANDT, 1998; 
HAZZA’A et al., 2011; CHOPRA et al., 2014; DE ALMEIDA 
et al., 2009; QUIRYNEN et al., 2003; MUTTHINENI; 
NUTALAPATI; KASAGANI, 2010; NAGAPPAN; JOHN, 
2015; SALVI; BRAGGER; LANG, 2003; HUYNH-BA et al., 
2009 ; NGUYEN et al., 2016; NEVES, 2020).

Assim, este trabalho tem como objetivo revisar a literatura 
a respeito da prevalência de alterações periodontais em 
indivíduos com fissura labiopalatina, em diferentes grupos 
etários e tipos de fissura, bem como comparar os achados com 
indivíduos sem fissura labiopalatina.

2 Desenvolvimento

2.1 Doença periodontal

Entende-se doença periodontal como uma variedade de 
condições inflamatórias crônicas da gengiva, osso e ligamento 
periodontal relacionadas à interação entre o biofilme dental 
e as respostas imunes inatas, inflamatórias e adaptativas 
desencadeadas. A natureza e a extensão da resposta são 
fundamentais na determinação da suscetibilidade e progressão 
da doença. Como consequência, há destruição dos tecidos que 
circundam e sustentam os dentes até a sua perda (EBERSOLE 
et al., 2013; SILVA et al., 2015; KINANE; STATHOPOULOU; 
PAPAPANOU, 2017).

A gengivite tem como característica ser uma forma 
reversível de doença periodontal, com a inflamação na 
margem gengival (KILIAN et al., 2016). No entanto, em 
indivíduos suscetíveis, a gengivite pode progredir para doença 
periodontal crônica, ou periodontite (KURGAN; KANTARCI, 
2018). Na periodontite há destruição do periodonto, ou 
seja, das estruturas de suporte do dente, como a gengiva e 
o osso alveolar subjacente. O biofilme associado ao dente é 
necessário, mas não suficiente para induzir a periodontite, que 
depende da resposta inflamatória do hospedeiro a esse desafio 
microbiano (DARVEAU, 2010), além de outros fatores 
(NAGARAJAN et al., 2015; KINANE; STATHOPOULOU; 
PAPAPANOU, 2017).

Os tecidos periodontais são mantidos em um estado 
inflamatório “controlado” por meio do equilíbrio entre o 
sistema imunológico do hospedeiro e a microbiota, que 
compõe o biofilme dental. O desequilíbrio entre as espécies 
microbianas provoca uma disbiose da microbiota e, em um 
hospedeiro suscetível, pode levar ao desenvolvimento da 
periodontite (HAJISHENGALLIS, 2014).

Foram avanços recentes, como abordagens 
metagenômicas, que possibilitaram complementar a teoria de 
que apenas micro-organismos específicos estariam envolvidos 
no desenvolvimento da periodontite (SOCRANSKY et al., 
1998; HAJISHENGALLIS; LAMONT, 2012). As bactérias 

estritamente anaeróbicas, conhecidas como patógenos-
chave, mesmo em quantidade muito pequena no biofilme, são 
capazes de causar disbiose na microbiota que leva à ruptura 
da homeostase com o hospedeiro (HAJISHENGALLIS; 
DARVEAU; CURTIS, 2012). Com isso, altera-se a quantidade 
e a organização dos micro-organismos comensais, que 
interagem fisicamente e metabolicamente com os patógenos-
chave. Entre os micro-organismos comensais há patógenos 
oportunistas, que podem induzir inflamação em hospedeiros 
suscetíveis (JIAO; HASEGAWA; INOHARA, 2014).

O estado inflamatório consequente oferece nutrientes, 
que por sua vez influenciam na composição da microbiota 
periodontal, favorecendo as espécies que se beneficiam 
dos produtos da degradação dos tecidos como aminoácidos 
em desfavor de espécies, que não são beneficiadas por 
essas alterações no microambiente, criando um ciclo 
de mais crescimento microbiano e mais inflamação 
(HAJISHENGALLIS; DARVEAU; CURTIS, 2012). 
Mudanças nas condições ambientais como concentração de 
oxigênio e pH também impulsionam a disbiose na comunidade 
microbiana (BARROS et al., 2016; KILIAN et al., 2016; 
VALM, 2019). 

Assim, entende-se, atualmente, que o potencial danoso 
de micro-organismos como a Porphiromonasgingivalis está 
mais relacionado à manipulação da resposta do hospedeiro 
do que propriamente de sua capacidade de induzir inflamação 
(DARVEAU; HAJISHENGALLIS; CURTIS, 2012). Esta 
bactéria, mesmo em pouca abundância, atua corrompendo 
a sinalização do sistema imune inato, impactando o 
potencial de defesa, levando a alteração no crescimento e 
desenvolvimento da comunidade microbiana como um todo, 
mudando o relacionamento normalmente homeostático com 
o hospedeiro. Portanto, seu papel principal é muito mais 
orquestrar do que causar inflamação e perda óssea, que são 
amplamente mediadas pelos patobiontes sob condições de 
ruptura da homeostase (HAJISHENGALLIS et al., 2011; 
HAJISHENGALLIS; DARVEAU; CURTIS, 2012). 

Entretanto, o colapso da homeostase tecidual não 
é necessariamente originário de dentro da comunidade 
microbiana. O equilíbrio microbiota-hospedeiro também 
pode ser rompido por imunodeficiências do hospedeiro, 
ou ainda, defeitos imunorregulatórios, doenças sistêmicas 
como diabetes, obesidade, fatores ambientais, como 
tabagismo, dieta e estresse, e modificações epigenéticas 
em resposta às mudanças ambientais. Esses fatores, de 
forma isolada ou em combinação, podem contribuir para o 
desequilíbrio homeostático. O envelhecimento é outro fator 
associado ao declínio da regulação e função imunológicas 
(HAJISHENGALLIS, 2014).

2.2 Doença periodontal e fissura labiopalatina

Diversos estudos apontaram que indivíduos com FLP 
apresentam um risco significativo à doença periodontal 
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decorrente de particularidades inerentes à presença da 
fissura e de sua correção cirúrgica (SCHULTES; GAGGL; 
KARCHER, 1999; QUIRYNEN et al., 2003; AL-WAHADNI; 
ALHAIJA; AL-OMARI, 2005; PERDIKOGIANNI et al., 
2009; HAZZA’A et al., 2011; NAGAPPAN; JOHN, 2015; 
NGUYEN et al., 2016).

Crianças e adolescentes com fissura labiopalatina (FLP) 
apresentam frequências de isolamento e proporções relativas 
de batérias aumentadas na microbiota subgengival dos dentes 
envolvidos na fissura (PERDIKOGIANNI et al., 2009).

Diferentes micro-organismos, como Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 
Tannerela forsythia e Streptococcus oralis foram detectadas 
e quantificadas em crianças e adolescentes com FLP. A 
quantidade foi estatisticamente superior no total de micro-
organismos presentes no biofilme subgengival dos indivíduos 
com FLP, quando comparado com os pacientes sem fissura 
(GHELLER, 2018). Uma possível razão para isso seria a pior 
higiene bucal percebida nesses indivíduos em comparação 
aos pacientes sem a deformidade congênita (TURNER et 
al., 1998, AL-WAHADNI; ALHAIJA; AL-OMARI, 2005; 
PISEK et al., 2014; VEIGA et al., 2017). A presença da 
fissura labiopalatina acarreta em maior retenção de alimentos 
nos locais dos defeitos, que também afeta a capacidade de 
manter uma boa higiene bucal (AHLUWALIA et al., 2004; 
BOLOOR; THOMAS, 2010). 

Crianças e adolescentes com FLP, entre 6 e 16 anos, 
apresentaram higiene bucal ruim, maior retenção de 
alimentos e maior índice de placa bacteriana e gengivite, 
quando comparadas com crianças e adolescentes sem fissura 
(AHLUWALIA et al., 2004; VEIGA et al., 2017).

O acesso reduzido para higiene dos dentes ântero-
superiores, após o reparo cirúrgico da fissura labiopalatina, 
pode ser uma das explicações para condições desfavoráveis 
de higiene bucal nesses pacientes (PAUL; BRANDT, 1998). 
O tecido da mucosa é mais sensível do que o tecido aderido 
ao lado da fenda, o que explicaria esses indivíduos escovarem 
com muito menos profundidade, em que os dentes apresentam 
quantidades reduzidas de tecido aderido (MUTTHINENI; 
NUTALAPATI; KASAGANI, 2010). A presença da fissura 
labiopalatina resulta, ainda, em alterações oclusais, que 
também podem dificultar a higiene dos dentes (DAHLLÖF 
et al., 1989; PARADOWSKA-STOLARZ; KAWALA, 2014). 
Os índices de placa bacteriana e sangramento gengival 
são, significativamente, maiores em crianças com FLP em 
comparação com as crianças controle (AHLUWALIA et al., 
2004; PERDIKOGIANNI et al., 2009; HAZZA’A et al., 2011; 
MUTTHINENI; NUTALAPATI; KASAGANI, 2010; PISEK 
et al., 2014; VEIGA et al., 2017). 

Ao se comparar indivíduos com FLP, em dois grupos 
etários, de 10 a 15 anos e 16 a 28 anos com controles sem 
FLP, observou-se que o Índice de Placa Visível (IPV), Índice 
de Sangramento Gengival (ISG) e Profundidade de Sondagem 
(PS) apresentaram valores médios, significativamente, 

maiores naqueles com FLP do que nos controles, levando à 
conclusão, que aqueles apresentam risco aumentado de doença 
periodontal (AL-WAHADNI; ALHAIJA; AL-OMARI, 2005).

A higiene bucal e condição periodontal de 41 crianças e 
adolescentes com FLP foram analisadas e comparadas com 
41 crianças controles, todos com faixa etária entre 4-18 anos. 
Os parâmetros clínicos avaliados foram: IPV, ISG e índice 
periodontal comunitário, e na área da FLP, os elementos 
dentários foram avaliados quanto ao ISG, PS e mobilidade 
dentária. Também foram feitas coletas de amostras de 
biofilme de 21 pacientes, selecionados de forma aleatória de 
cada grupo para análise microbiológica. Os indivíduos do 
grupo caso apresentaram IPV mais alto e pior higiene bucal 
em comparação ao grupo controle. Os dentes, na área da 
fenda, tinham PS e mobilidade dentária, significativamente, 
maiores em comparação com os dentes correspondentes no 
grupo controle. A análise microbiana não revelou diferenças 
significativas na composição da microbiota subgengival 
entre os grupos, porém os dentes próximos da região da FLP 
apresentaram bactérias periodontopatógenas de forma mais 
frequente (PERDIKOGIANNI et al., 2009).

Hazza’a et al. (2011) também encontraram acúmulo de 
placa e gengivite, significativamente, maiores em pacientes 
com FLP em comparação com seus controles, mostrando que 
indivíduos com fissura labiopalatina apresentam pior higiene 
bucal e demandam necessidade de medidas preventivas 
intensivas. Neste estudo, foram analisados 98 pacientes com 
FLP com idade entre 4-23 anos e comparados com 98 pacientes 
não afetados, pareados em sexo e idade. Para avaliação do 
estado periodontal, os índices IPV e ISG foram realizados. 

Os mesmos índices, IPV e ISG foram utilizados por 
Chopra et al. (2014) para avaliar e comparar o estado de saúde 
gengival, em dois grupos compostos por crianças de 4-6 anos, 
sendo um grupo com 74 crianças com FLP e outro grupo 
controle com 48 crianças. Crianças com FLP apresentaram 
índice de placa e sangramento gengival mais altos do que as 
crianças do grupo controle. 

Já Pisek et al. (2014) utilizaram os mesmos índices, porém 
analisando 68 crianças com FLP e 118 crianças sem FLP com 
idade entre 10 e 14 anos. As crianças com FLP apresentaram 
valores maiores para os índices em relação às crianças do 
grupo controle. Concluiu-se que crianças com FLP apresentam 
higiene bucal deficiente e alto índice de sangramento gengival, 
resultando em níveis elevados de gengivite. 

Para a análise periodontal de 156 crianças de 5 a 18 anos, 
com FLP (N=78) e sem FLP (N=78), foram utilizados os 
índices IPV, ISG, PS e NIC, alem do diagnóstico de gengivite 
(localizada e generalizada) e periodontite (leve, moderada e 
severa). Os valores foram maiores nos indivíduos com FLP em 
relação ao grupo controle. Entre os pacientes com FLP, 49% 
apresentaram saúde gengival, 22% apresentaram gengivite 
localizada e 29% apresentaram gengivite generalizada. No 
grupo controle, 75% apresentaram saúde gengival, 24% 
gengivite localizada e 1% gengivite generalizada. Veiga et al. 
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fissura labiopalatina foram responsáveis, em 90% dos casos, 
pela alta incidência de sangramento no sextante anterior. A 
higiene bucal foi considerada ruim para todos os indivíduos. 
A presença de gengivite foi mais predominante em pacientes 
com FL e naqueles com FP e a periodontite foi mais presente 
em pacientes com FLP, com maior destruição periodontal 
nos dentes adjacentes à fissura labiopalatina (BOLOOR; 
THOMAS, 2010).

A higiene bucal e o perfil periodontal de pacientes com 
diferentes tipos de fissura também foi analisado e comparado 
por Mutthineni, Nutalapati e Kasagani (2010). A população 
do estudo foi composta por 60 pacientes com FP e 60 
pacientes com fissura de lábio e palato completa unilateral 
(FLP) e foram registrados parâmetros de IPV, ISG, PS, NI, 
mobilidade dentária e quantidade de perda óssea radiográfica. 
A destruição periodontal foi maior no grupo de pacientes com 
FLP em comparação ao grupo com FP. A higiene bucal foi 
deficiente e o estado periodontal, indicado pelos índices PS, 
ISG, NIC, mobilidade dentária e quantidade radiográfica de 
perda óssea, foi pior nos pacientes com FLP. 

Nagappan e John (2015), ao compararem o perfil 
periodontal de 80 pacientes com diferentes tipos de fissuras 
(FL, FP e FLP), em um estudo transversal, encontraram que 
entre os pacientes com FL, 15,4% apresentaram sangramento 
à sondagem e 46,1% acúmulo de cálculo. Dos pacientes 
com FP, 23% apresentaram sangramento à sondagem e 
27% acúmulo de cálculo. E dos pacientes com FLP, 17,8% 
apresentavam sangramento à sondagem e 11 39,2% acúmulo 
de cálculo. O número médio de sextantes codificados para 
saudáveis e sangramento foi máximo entre os indivíduos com 
FP e o número médio de sextantes codificados para cálculo foi 
máximo entre os indivíduos com FLP.

Em estudo de coorte, ao longo de 14 anos, foi observado 
que tanto pacientes com FLP quanto com FL e FP apresentam 
elevado risco de progressão de doença periodontal, quando 
comparados aos indivíduos controle de idade similar. 
Encontrou-se grande acúmulo de biofilme resultando em 
reação inflamatória periodontal e perda significativa de 
inserção clínica neste estudo (SALVI; BRAGGER; LANG, 
2003). A mesma coorte avaliada ao longo de 25 anos 
confirmou o maior risco de progressão da doença periodontal 
em indivíduos com fissura labiopalatina, independentemente 
do tipo (HUYNH-BA et al., 2009).

Nguyen et al. (2016) examinaram 78 pacientes com FLP 
com idade variando entre 1 e 54 anos, com média de 6 anos e 
a porcentagem de pacientes com bolsa periodontal entre 3,5 e 
5,5 mm foi de 5,3%.

Neves (2020) investigou relação da microbiota 
subgengival, do estresse oxidativo salivar e das citocinas 
inflamatórias presentes no fluido gengival crevicular (FGC), 
com doença periodontal em 41 pacientes com fissura 
labiopalatina com idade entre 15 e 44 anos e comparou 
com 40 indivíduos controle da mesma faixa etária. Os 
índices PS e NI foram, significativamente, superiores nos 

(2017) concluíram que a FLP é um fator determinante de risco 
para o desenvolvimento de inflamação gengival.

Com uma população na mesma faixa etária, sendo 60 
indivíduos com FLP e 58 indivíduos controle, foi encontrada a 
presença de fissura labiopalatina que surge como  determinante 
para o agravamento da gengivite. Foi observado também que 
48% dos indivíduos com FLP apresentaram periodontite leve 
contra 22% do grupo controle. A microbiota do biofilme 
supragengival e subgengival apresentou quantidade total 
de micro-organismos superior nos indivíduos com FLP 
(GHELLER, 2018).

Para responder se os dentes próximos à fissura 
labiopalatina apresentam maior prevalência e gravidade de 
doença periodontal do que dentes em outros sítios, em um 
estudo transversal, foram analisados 400 indivíduos com FLP 
completa unilateral ou bilateral, com idade entre 15 e 49 anos, 
sem qualquer tratamento periodontal prévio. Foram avaliados 
os parâmetros clínicos de IPV, ISG, PS e Nível de Inserção 
Clínica (NIC) em todos os dentes, excluindo os terceiros 
molares. Entre os sextantes, 86,75% apresentaram médias de 
PS menor ou igual a 3 mm e nenhum sextante exibiu média 
maior ou igual a 6 mm. O sextante com FLP não apresentou 
maiores médias de IPV, ISG, PS e NIC. Houve sangramento 
gengival em 99,08% da amostra e presença de placa em 97,40%. 
O tipo de fenda e gênero não foram fatores importantes para 
influenciar a prevalência da doença periodontal, porém a idade 
interferiu tanto na prevalência quanto na gravidade da doença. 
Os dentes na área da fissura não exibiram maiores índices de 
placa e índices de sangramento gengival comparados com as 
outras áreas. Ainda, segundo o estudo, muitas investigações 
em indivíduos com fissura avaliam apenas a área da fissura 
não levando em consideração se o indivíduo pertence a um 
grupo de risco ou se há perda de inserção periodontal em locais 
fora da área da fissura, em desacordo com os novos conceitos 
epidemiológicos da doença periodontal (DE ALMEIDA et al., 
2009).

Já outro estudo avaliou os parâmetros periodontais e 
microbiológicos de 75 pacientes entre 8 e 20 anos com 
FLP unilateral completa, comparando dentes adjacentes à 
fissura com seus contralaterais. Os dentes próximos à fissura 
apresentaram aumento na profundidade de sondagem, no nível 
de inserção clínica e no índice de placa, quando comparados 
aos dentes contralaterais. Os exames microbiológicos não 
apresentaram diferença entre os diferentes sítios (QUIRYNEN 
et al., 2003).

Sessenta pacientes com fissuras foram divididos em 
três grupos, sendo FLP, fissura labial (FL) e fissura palatina 
isolada (FP) para análise do perfil periodontal. A higiene 
bucal foi avaliada pelo índice bucal simplificado e a saúde 
periodontal, pelo índice periodontal comunitário. A formação 
de cálculo dentário foi quase igualmente distribuída entre 
os sextantes posterior e anterior. Na maioria dos indivíduos, 
maior PS foi observada nos dentes adjacentes à fenda, no 
sextante anterior superior, e os dentes nas proximidades da 
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indivíduos com fissura jovens (15-19 anos) em comparação 
ao grupo controle, e a periodontite foi mais prevalente, 
tanto no grupo caso jovem quanto adulto (35-44 anos), em 
comparação aos grupos controle. Os níveis de IL-6 no FGC 
se mostraram estatisticamente mais elevados no grupo caso 
jovem em relação ao grupo controle. Foi observada correlação 
positiva entre os parâmetros clínicos e o estresse oxidativo 
e a capacidade antioxidante total nos indivíduos jovens com 
fissura. Tipo de fissura e uso de aparelho ortodôntico não 
interferiram na ocorrência de gengivite e periodontite. A 
presença de fissura aumentou a ocorrência de periodontite 
nos indivíduos jovens e adultos e, influenciou os níveis de 
IL-6 no FGC nos indivíduos jovens, porém não influenciou 
a microbiota subgengival, o estresse oxidativo e capacidade 
antioxidante total salivares e os níveis de IL-1β e MIP-1α no 
FGC.

A grande variabilidade dos resultados encontrados em 
trabalhos, que analisaram a condição periodontal de pacientes 
com diferentes tipos de fissuras labiopalatinas pode ser 
explicada pela diferença nas metodologias e nas faixas etárias 
estudadas (HAZZA’A et al., 2011; PERDIKOGIANNI et al., 
2009; VEIGA et al., 2017; GHELLER, 2018). Apesar disso, 
ressalta-se a importância do diagnóstico e tratamento precoce 
da doença periodontal nesses pacientes, especialmente, antes 
dos 30 anos (LANG; SCHATZLE; LOE, 2009; RAMSEIER 
et al., 2017).

3 Conclusão

Indivíduos com fissura labiopalatina têm sido 
considerados mais suscetíveis ao desenvolvimento de doença 
periodontal em função de sua condição anatômica particular 
e das conseqüências da fissura para o indivíduo, como muitas 
vezes o tratamento ortodôntico prolongado, que leva a 
maior acúmulo de biofilme. Entretanto, conhecimentos mais 
recentes têm demonstrado que a doença periodontal é uma 
alteração multifatorial mediada por complexos mecanismos, 
além do acúmulo de biofilme, como por exemplo, a 
condição imunológica individual preponderante para a 
evolução da doença. Assim, novos estudos são necessários 
para compreender melhor o comportamento das doenças 
periodontais nos indivíduos com fissura labiopalatina.
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