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RESUMO

O presente estudo tem como objetivo avaliar, por meio dos parametros
clinicos, o efeito das terapias periodontais cirargica e ndo-cirargica no tratamento
da periodontite agressiva generalizada (PAG). Doze pacientes portadores de
periodontite agressiva generalizada foram incluidos neste estudo clinico controlado
randomizado com desenho experimental de boca dividida, e foram alocados em
dois grupos: Grupo TNC (tratamento n&o-cirurgico) — debridamento ultrassénico
associado a raspagem manual; e Grupo TC (tratamento cirdrgico) — acesso cirurgico
para debridamento ultrassénico associado a raspagem manual. As avaliacdes
clinicas foram realizadas antes do tratamento (baseline), 3 meses e 6 meses apos
0 mesmo, considerando os seguintes parametros: indice de placa (IP), indice de
sangramento a sondagem (ISS), profundidade de sondagem (PS), nivel de insercéao
clinico (NIC) e recessao gengival (RG). Ambos os tratamentos promoveram ganho
de insercao clinica e reducao de profundidade de sondagem para todos os sitios
em relacao ao baseline, sem diferenca estatistica entre os grupos. As médias de
reducao de PS para bolsas moderadas foi de 1,3 mm para o grupo TNC e 1,2 mm
para o grupo TC (p=0.79). As médias de ganho de insergdo foram também
semelhantes, com 1 mm para TNC e 0,8 mm para TC (p=0.44). Nas bolsas
profundas, o grupo TNC apresentou 2,2 mm de reducao de PS, enquanto o grupo
TC apresentou reducao de 2,9 mm (p=0.18). Quando NIC foi avaliado, o0 ganho no
grupo TNC foide 1,6 mm, e o grupo TC apresentou ganho de 2,4 mm (p=0.2). Como
consequéncia de ambas as terapias, houve o surgimento de recessao gengival, com
valores semelhantes entre os grupos. Dentro dos limites deste estudo, pode-se
concluir que as terapias periodontais cirirgica e nao-cirirgica foram capazes de

promover melhoras clinicas em pacientes com periodontite agressiva generalizada.

Palavras-chave: Periodontite agressiva, terapia cirurgica, terapia nao-

cirurgica.
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ABSTRACT

This present study aimed to evaluate, based on clinical parameters, the
effect of surgical and non surgical periodontal therapy in treatment of generalized
aggressive periodontitis (GAP). Twelve patients with generalized aggressive
periodontitis were included in this randomized controlled clinical study with
experimental split-mouth design, and were allocated into two groups: NST Group
(non surgical treatment) - ultrasonic debridement associated with manual scaling,
and ST Group (surgical treatment) - access to surgical ultrasonic debridement
associated with scaling manual. Clinical evaluations were performed before
treatment (baseline), 3 months and 6 months after treatment, considering the
following parameters: plaque index (PI), bleeding on probing index (BOP), probing
depth (PD), clinical attachment level (CAL) and gingival recession (GR). Both
treatments promoted gain in CAL and reduction in pocket depth for all sites, with no
statistical difference between groups. Means of reduction of PD to moderate pockets
was 1.3 mm for NST group and 1.2 mm for ST group (p=0.79). Gain of attachment
were also similar, with group NST presenting 1 mm and 0.8 mm for group ST
(p=0.44). In deep pockets, the NST group showed 2.2 mm of reduction of PD, while
ST group decreased 2.9 mm (p=0.18). When CAL was evaluated, the gain in group
NST was 1.6 mm, and ST group presented gain of 2.4 mm (p=0.2). The development
of gingival recession was observed after both therapies, with similar values among
groups. Within the limits of this study, it can concluded that surgical and non-surgical
periodontal therapies were able to promote clinical improvements in patients with
generalized aggressive periodontitis.

Key words: Aggressive periodontitis, surgical therapy, non surgical
therapy.
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LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

Aa. - Aggregatibacter actinomycetencomitans
IP - indice de placa

ISS - indice de sangramento gengival
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P.g. - Porphyromonas gingivalis

PA - Periodontite Agressiva

PAG - Periodontite Agressiva Generalizada
PS - Profundidade de sondagem

RG - Recessao gengival

SS - Sangramento a sondagem

TC - Tratamento cirdrgico

TNC - Tratamento ndo-cirdrgico
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1. INTRODUCAO

A Periodontite Agressiva (PA) é um tipo de doenca periodontal
caracterizada por gerar grande destruicado dos tecidos periodontais em um curto
espaco de tempo. Os pacientes acometidos sédo sistemicamente saudaveis e, em
geral, ndo apresentam depdsitos microbianos compativeis com a severidade da
doenca. A forte agregacéao familiar também é caracteristica da doenca (Lang et al,
1999). Sua prevaléncia média na populagao global é de aproximadamente 1%, com
maiores taxas em populagdes de etnia africana e em paises em desenvolvimento
(Albandar e Tinoco, 2002). No Brasil, um estudo epidemiolégico mostrou que essa
doenca afeta em torno de 5% da populagdao, com maior risco de desenvolvimento
da doenca em individuos entre 25 e 29 anos, condicdo socioecon6mica baixa e
fumantes (Susin e Albandar, 2005).

Clinicamente, a Periodontite Agressiva subdivide-se em duas formas. A
forma localizada caracteriza-se por acometimento circumpuberal, por produzir
destruigao periodontal restrita a molares e incisivos, e ndo ter compatibilidade entre
a quantidade de biofilme e a destruicdo. A forma generalizada se caracteriza por
uma perda de inser¢cao generalizada em pacientes até 30 anos, com caracteristica
episodica e acometimento de mais de trés dentes além de incisivos e molares
(Armitage, 2004). Acredita-se que a progressao rapida de ambas as formas esteja
intimamente relacionada com uma microbiota virulenta e/ou susceptibilidade do
hospedeiro (Tonetti & Mombelli, 1999), entretanto a patogénese da periodontite
agressiva ainda nao foi totalmente elucidada.

Sabe-se que, mesmo com diferencas para outras condicées inflamatérias
periodontais, o biofilme dental é um fator fundamental na etiologia da doenga
periodontal agressiva. Desde os anos 60, estudos estabeleceram o biofilme como
o fator causal primario para o desenvolvimento da inflamagéo gengival (Lée et al,
1965, Theilade et al, 1966). A destruicdo periodontal foi entdo relacionada a

colonizacdo subgengival, sendo que alguns microorganismos, classificados no



“Complexo Vermelho”, foram fortemente relacionados ao aumento da profundidade
de sondagem (PS) e sangramento a sondagem (SS) (Theilade, 1986; Socransky et
al, 1998).

A presencga de uma microbiota patogénica aderida a superficie radicular
afeta diretamente o processo de reparo dos tecidos, por interferir na proliferacao
celular e adeséo dos fibroblastos do ligamento periodontal sobre o cemento dental
contaminado (Aleo et al, 1974; Aleo et al, 1975). Sendo assim, a biocompatibilizacao
da superficie radicular € essencial para o restabelecimento da saude periodontal.
Nesse sentido, a terapia mecanica € o tratamento de escolha para a doenca
periodontal, e tem sido alvo de diversas pesquisas no intuito de alcangcar melhores
protocolos de tratamento que promovam resultados previsiveis para o controle da
doenca periodontal.

Diversos estudos tém testado diferentes modalidades terapéuticas em
busca de uma melhor resposta clinica, especialmente em casos mais avancados e
severos de doenga periodontal. Ao comparar longitudinalmente os resultados
clinicos de quatro tipos de tratamento periodontal, Ramfjord e colaboradores (1987)
concluiram que a raspagem e alisamento radicular ndo-cirurgico é um tratamento
efetivo em bolsas até 6 mm de profundidade. Algumas revisdes sistematicas
avaliaram estudos clinicos controlados e randomizados que compararam o efeito
das terapias cirurgica e nao-cirargica no tratamento da periodontite, concluindo que
a abordagem cirdrgica promove maior redugéo das PS e maior ganho de insercao
clinica, principalmente nas bolsas profundas (Antczak-Bouckoms et al, 1993; Heitz-
Mayfield et al, 2002). O tratamento cirdrgico também foi avaliado como terapia
adjuvante ao tratamento nao-cirargico, obtendo um resultado favoravel no que diz

respeito a reducao de profundidade de sondagem (Goodson et al, 2012).

Entretanto, embora a terapia cirirgica em periodontite crénica tenha
apresentado resultados efetivos com reducdes significativas de profundidade de
sondagem, principalmente em bolsas profundas, ndo h& na literatura estudos



clinicos controlados que avaliem estes beneficios na forma agressiva da doenca

periodontal.

Buchmann e colaboradores (2001) publicaram uma série de casos de
pacientes tratados com terapia cirurgica e utilizagdo de amoxicilina + metronidazol,
que evidenciou ganhos significativos de insercdo, com estabilizacdo em longo
prazo. Este estudo sugere que a terapia cirurgica poderia, entdo, apresentar
resultados benéficos no tratamento da periodontite agressiva, principalmente nos
casos mais severos, uma vez que a terapia cirargica tem grande impacto na redugéao
da profundidade de sondagem, parametro este que tem grande valor preditivo para
perda de inser¢ao clinica em longo prazo (Badersten et al, 1990).

O tratamento da periodontite agressiva ainda é, portanto, um desafio. A
baixa resposta clinica ao tratamento, quando comparada a periodontite crénica,
associada a pobre compreensao de sua patogénese, reforca a necessidade de mais
pesquisas sobre a doenca, para o estabelecimento de diagndstico, prognéstico e

plano de tratamento mais precisos e eficazes.

Assim, em vista da grande destruicdo dos tecidos periodontais
ocasionada pela doengca periodontal agressiva, em especial em dentes
multiradiculares — caracteristica constante dessa doenca —, o estabelecimento de
um protocolo terapéutico eficaz torna-se importante. Deste modo, baseado dos
resultados obtidos no tratamento da doenca periodontal crénica e da auséncia de
estudos clinicos randomizados controlados longitudinais, o presente estudo tem
como objetivo comparar, através dos parametros clinicos, o efeito das terapias
periodontais cirdrgica e nao-cirdrgica no tratamento da periodontite agressiva

generalizada (PAG).



2. REVISAO DE LITERATURA

A periodontite agressiva é uma doencga periodontal destrutiva que
acomete em geral pacientes jovens, com histérico desta condicao na familia, sem
nenhuma alteragao sistémica significativa, e produz uma rapida perda de insercao
e 0ssea. Em alguns casos, pode-se encontrar ainda uma quantidade de depdsitos
microbianos incompativel com a severidade da doenca, proporcdes elevadas de
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.a.) e, em alguns casos, de
Porphyromonas gingivalis (P.g.), presengca de macréfagos hiper-responsivos, com
producédo alterada de algumas interleucinas, anormalidades fagocitarias, e uma
capacidade auto-limitante na progressao da doenca (Lang et al, 1999).

O desafio microbiano é um fator etioldégico priméario para a instalacéo e
progressdo da doenga periodontal, entretanto nao é capaz de causa-la sozinho.
Fatores genéticos e ambientais também sdo determinantes para o
desenvolvimento, da doencga, bem como tém influéncia em sua severidade (Page et
al, 1997). Sabe-se que a instalacao da doenga periodontal ocorre quando ha quebra
na homeostase relacionada a saude, entretanto a interacdo destes fatores na
patogénese na PA ainda nao esta bem esclarecida. Muitos estudos tém sido
realizados no sentido de compreender este processo, e também para estabelecer
um protocolo de tratamento eficaz. A Figura 1 ilustra os fatores envolvidos na

patogénese da doencga periodontal.



Fatores de risco ambientais e comportamentais
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g progressao
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Fatores de risco genéticos

Figura 1. Patogénese da doenca periodontal (Adaptado de Page & Kornman, 1997).

A periodontite agressiva, assim como a crbnica, nao € uma
monoinfeccdo. Assim, a microbiota associada a periodontite agressiva € muito
variavel. O patégeno A. actinomycetemcomitans esta relacionado principalmente a
forma localizada da doenga, e aumenta significativamente o risco de
desenvolvimento da doenca, bem como o risco de perda de insercédo (Haubek et al,
2008; Slots e Ting, 1999). A microbiota da forma generalizada, no entanto, é muito
semelhante a da periodontite crénica, com grande prevaléncia de P.g., Tanerella
forsythia, Campylobacter rectus, Prevotella intermedia, Treponema SSP, bacilos
entéricos, entre outros (Gajardo et al, 2005; Lafaurie et al, 2007). Estudos tém
demonstrado também que diversas espécies com prevaléncia significativa em
bolsas profundas sao filotipos nao-cultivaveis (Faveri et al, 2008), indicando que
grande parte dos microorganismos envolvidos na patogénese na doenca
periodontal ainda sdo desconhecidos.

Associado a esta microbiota virulenta esta uma resposta alterada do
hospedeiro. Em PA, muitos estudos genéticos tém sido conduzidos no intuito de



compreender a agregacao familiar caracteristica da doenca, bem como determinar
fatores de risco genéticos e polimorfismos (Stabholz et al, 2010). Estudos familiares
sugerem que 0 modelo de heranga genética da periodontite agressiva €
provavelmente autossd6mico dominante com aproximadamente 70% de penetrancia,
em grupos afro-americanos e caucasianos (Marazita et al, 1994). Além disso,
modificacdes na expressao génica determinadas por fatores ambientais podem ser
hereditarios (Feinberg, 2007).

Estudos tém demonstrado que perfis genéticos associados com
alteracoes fagociticas e aumento na producao de superdxidos sdo mais prevalentes
em individuos com periodontite agressiva (Nibali et al, 2010; Nibali et al, 2006).
Alguns polimorfismos também tém sido investigados como biomarcadores da PA,
como alteragdes no gene antagonista do receptor de IL-10, IL-4 e IL-6, os quais
aumentam o risco para progressao da doenca periodontal (Nibali et al, 2008; Chung
et al, 2009; Gonzales et al, 2011). Ainda que a resposta inflamatéria esteja
intimamente relacionada a expressao destes genes, o papel do meio ambiente
nesta regulacao e na patogenia da PA ainda nao é totalmente compreendido.

Fatores ambientais exercem um papel importante na patogénese da
doenca periodontal agressiva. O tabagismo esta associado a uma maior extensao
e severidade da PAG (Schenkein et al, 1995), e o estresse também parece estar
associado, a medida que a prevaléncia de depressao e soliddo nos pacientes
portadores deste tipo de doenca é maior do que nos portadores do tipo cronico
(Monteiro da Silva et al, 1996).

A exposicao a fatores ambientais também pode regular a expressao de
alguns genes. Recentes estudos epigenéticos tém oferecido informacdes
importantes sobre a regulacédo da expressao génica e seu impacto no fenétipo da
doenca periodontal. Andia e colaboradores (2010) demonstraram um padrao de
hipometilacdo do DNA de células do epitélio oral de pacientes com PAG na regido



promotora do gene de IL-8, o que pode interferir no padrao de regulacdo da resposta
inflamatéria e, consequentemente, na etiologia e patogénese da PAG.

Entretanto, mesmo com muitos estudos acerca da patogenia da PA,
ainda ndo se sabe o fator determinante para a instalagéao e progressao da doenga.
O tratamento da doenca periodontal baseia-se primordialmente no combate ao fator
etiolégico primario, que € o biofilme. Apesar de a periodontite agressiva ter o
paradigma de baixa resposta ao tratamento clinico, muitos estudos tém investigado
diversas abordagens terapéuticas, muitos com resposta clinica favoravel. Estas
abordagens serao descritas a seguir.

2.1. Terapia periodontal nao-cirurgica

A terapia periodontal ndo-cirurgica é o tratamento padrdo em periodontia.
A instrumentagéo subgengival tem como objetivo remover os depdsitos microbianos
através da raspagem e alisamento radicular e debridamento ultrassénico. Esta
modalidade é comprovadamente efetiva no tratamento periodontal, produzindo
melhora da condicdo inflamatéria, reducéo de bolsas e ganho de insercéo clinica
(Badersten et al, 1981; Badersten et al, 1984).

Muitos estudos foram conduzidos no sentido de avaliar o efeito das
terapias nado-cirurgicas no tratamento de pacientes com periodontite crdnica. Os
estudos de Badersten et al (1981; 1984) compararam os efeitos da instrumentacéo
manual e ultrassbénica, observando as mudancas nos parametros clinicos. As
mudancas na profundidade de sondagem variaram entre 1,3 e 1,7 mm para as
bolsas moderadas, e foram de 1,9 mm para as bolsas profundas, sem diferenca
entre os tratamentos. Em relacéo aos niveis de insercédo clinica (NIC), foi observado
que bolsas rasas experimentaram perda de insercédo, enquanto bolsas profundas

experimentaram ganhos entre 1,1-1,5 mm.



Ainda em comparacdo entre raspagem manual e instrumentacao
ultrassénica, Copulos e colaboradores (1993) realizaram um estudo clinico cego
com desenho experimental de boca dividida, e avaliaram os resultados clinicos,
bioquimicos e microbiolégicos. Aos 6 meses de avaliacdo, a reducédo de
profundidade de sondagem foi de 0,75 e 0,72 mm e houve perda de insercao de

0,20 e 0,10 mm para raspagem manual e ultrassénica, respectivamente.

Uma revisdo de literatura demonstrou, apds avaliacdo de diversos
estudos, que a média de reducao de profundidade de sondagem é de 0,03 mm, 1,29
mm e 2,16 mm, e o ganho de insercao foi de —0,34 mm, 0,55 mm, e 1,19 mm,
respectivamente para bolsas rasas, moderadas e profundas, apds raspagem e
alisamento radicular de pacientes com periodontite crénica. (Cobb, 1996). Uma
meta-analise conduzida por Hung e Douglass (2002) reportou os efeitos da terapia
periodontal nao cirdrgica em periodontite crénica, em que a média de reducao na
profundidade de sondagem esperada para bolsas moderadas é de 1 mm, com
aproximadamente 0,5 mm de ganho de NIC. Nas bolsas profundas, a reducgéo
média de PS é de 2 mm, com ganhos de insergcdo médios de 1 mm.

Em periodontite agressiva, Hughes e colaboradores (2006) conduziram
um estudo com 79 pacientes, em que realizaram instrumentacédo radicular nao
cirurgica, com o objetivo de correlacionar as variaveis clinicas e os resultados do
tratamento. O tratamento obteve resultados favorareis, com reducéo de PS de 0,40
mm para todas as bolsas, e 2,11 mm para as bolsas profundas. O ganho de inser¢ao
clinica foi de 0,21 mm para boca toda e 1,77 mm para as bolsas profundas. A
presenca de placa e mobilidade dental apresentaram um significativo efeito preditivo
negativo no resultado do tratamento, enquanto que o habito do tabagismo esteve
fortemente associado a pacientes que nao responderam a terapia.

Muitos estudos tém abordado terapias inovadoras no sentido de alcangar
melhores resultados clinicos tanto em periodontite crénica como em agressiva. A

introducao de novas técnicas de instrumentagao periodontal, bem como a utilizagao



de terapias adjuntas locais e sistémicas sao ferramentas que podem ajudar o clinico
na obtencado de resultados favoraveis, especialmente em casos em que é dificil
estabelecer um progndstico, ou em pacientes nao responsivos a terapia, como no

caso da PA.

Em 1995, o conceito de “full mouth desinfection” (desinfecgdo de boca
toda) foi introduzido por Quirynen e colaboradores. Sob a hipétese de que, em um
esquema de raspagem e alisamento radicular por quadrante, areas que ja haviam
sido previamente desinfectadas poderiam ser reinfectadas por bactérias originarias
de outros sitios intra-orais antes mesmo do término do tratamento, este protocolo
preconizou uma desinfecgao de boca toda através de 02 sessdes de 02 horas de
raspagem dentro de um periodo de 24 horas, com a ostensiva utilizacdo de

clorhexidina.

Baseado nos conceitos de reinfeccéo, na fraca adesédo das endotoxinas
ao cemento radicular e na atribuicdo do sucesso do “full mouth desinfection”
atribuido a instrumentacgao de boca toda em 24 horas, Wennstrém e colaboradores
(2001) introduziram o conceito de debridamento ultrassénico de boca toda, que
promoveu mais bolsas rasas e maior ganho de insercdo quando comparado a
raspagem manual por quadrante. No entanto, aos 6 meses, esta diferenca nao foi
significativa.

Desde entao, varios estudos tém abordados estas novas terapias, com
muita variabilidade de resultados. Revisdes sistematicas foram conduzidas no
intuito de avaliar os resultados clinicos e microbiolégicos para as terapias de boca
toda e a terapia convencional na periodontite crénica, concluindo que as diferencas
entre os tratamentos sdo minimas (Lang et al, 2008; Eberhard et al, 2008; Farman
e Joshi, 2008).

Ha resultados favoraveis, no entendo, utilizando esta abordagem em
periodontite agressiva, indicando a viabilidade clinica da utilizacdo desta. Um
estudo microbiol6gico foi conduzido por De Soete et al (2001) com o objetivo de



avaliar as mudangas nos microorganismos apoés tratamento com “full mouth
desinfection” e raspagem convencional. Foram avaliados pacientes com
periodontite cronica e agressiva, divididos em grupo teste (desinfeccao de boca toda
em sessao unica) e controle (raspagem e alisamento por quadrante com intervalo
de duas semanas). Amostras de placa subgengival foram coletadas no baseline e
apos 2, 4 e 8 meses. As mudancgas microbiolégicas foram avaliadas através de
sondas de DNA e hibridizacdo DNA-DNA checkerboard. Ambos os tratamentos
foram capazes de produzir redugdo dos niveis e frequéncia dos patégenos
periodontais, sendo que a desinfeccdo de boca toda promoveu maiores reducoes
tanto para periodontite crénica quanto para a agressiva.

Aimetti e colaboradores (2011) realizaram um estudo prospectivo que
avaliou os resultados clinicos da desinfecgcdo de boca toda em sessdo Unica
associada ao uso de clorhexidina. 27 pacientes portadores de PAG foram avaliados
e acompanhados por 6 meses, e os resultados demonstraram grandes melhoras. A
média de reducao de profundidade de sondagem foi de 1,4 mm, e o ganho de
insercdo medio foi de 1,1 mm. Também houve reducdo de 61% no numero de
bolsas maiores ou iguais a 5 mm, bem como 40% das bolsas moderadas e 27% das
bolsas profundas foram encontradas livres de patégenos.

Outra abordagem que estad bem documentada na literatura no tratamento
da periodontite agressiva € a utilizagdo de antimicrobianos, sejam eles locais ou
sistémicos. A suplementacdo da terapia ndo-cirirgica com terapia antibitica
promove resultados estatisticamente significativos no que diz respeito a ganhos de
insercao e reducao de profundade de sondagem (Villagrana e Clavel, 2012).

Purucker et al. (2001) avaliou a acdo de amoxicilina + 4cido clavulanico
(sistémico) versus fibras de tetraciclina (local) associadas a raspagem e alisamento
radicular apds trés meses da terapia ativa de raspagem. Ambos os tratamentos
promoveram melhora nos parametros clinicos de profundidade de sondagem e nivel

de insercdo, sem diferenga entre eles.
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Guerrero et al (2005) avaliou, através de um estudo clinico controlado e
randomizado duplo cego, o efeito clinico da utilizacdo de amoxicilina e metronidazol
sistémicos como terapia adjunta ao tratamento ndo-cirurgico em PAG. Quarenta e
um pacientes foram submetidos a terapia de raspagem em um periodo de 24 horas,
sendo que o grupo teste recebeu terapia antimicrobiana com amoxicilina 500 mg e
metronidazol 500 mg a cada 8 horas por 7 dias. Para as bolsas profundas, o grupo
teste teve reducgéao adicional de 1,4 mm na profundidade de sondagem, e ganho de
1 mm de insergdo. Nas bolsas profundas, apesar de menor, o grupo teste também
apresentou beneficios, com 0,4 mm de reducao de PS e 0,5 mm de ganho de NIC.

A utilizagdo de um protocolo semelhante também foi avaliada nos
estudos de Mestnik e colaboradores (2010, 2012). 30 pacientes foram
randomicamente alocados nos grupos controle (raspagem e alisamento radicular) e
teste (raspagem e alisamento radicular, com administracdo via sistémica de
amoxicilina 500 mg e metronidazol 400 mg a cada 8 horas por 7 dias). Os individuos
que receberam terapia antibidtica tiveram reduc¢do de profundidade de sondagem
de boca toda, de bolsas moderadas e bolsas profundas, respectivamente, de 0,69
mm, 0,89 mm e 1,4 mm. O ganho de insercao clinica foi de 0,68 mm para a boca
toda, 0,85 mm para bolsas moderadas e 1,03 mm para bolsas profundas.
Microbiologicamente, o grupo teste apresentou menor proporcdo de
microorganismos dos complexos vermelho e laranja, bem como significativa

redugéo de A.a. nas bolsas profundas.

A associacao de antibioticoterapia sistémica e debridamento periodontal
de boca toda em sessao Unica foi avaliada por Casarin et al (2012). O grupo que
recebeu antibidtico apresentou maior reducdo de PS em bolsas inicialmente
profundas (0,9 mm de reducédo adicional), um menor nimero de bolsas residuais e

reducédo da quantidade de A.a.

Estudos recentes procuraram avaliar o beneficio clinico da associagao

de amoxicilina e metronidazol como terapia Unica em periodontite crénica. Este tipo
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de tratamento foi capaz de produzir ganhos de insercdo e reducdo de PS
equivalentes aos produzidos com a terapia convencional de raspagem (Lépez e
Gamonal, 1998; Lépez et al, 2000). Esta modalidade terapéutica, no entanto, ainda

nao foi testada em periodontite agressiva.

A terapia periodontal ndo-cirurgica € uma modalidade terapéutica que
tem alcancado resultados favoraveis clinica e microbiologicamente em periodontite
cronica e também em periodontite agressiva. A utilizacdo de abordagens
inovadoras, como o debridamento periodontal, e terapias antimicrobianas adjuntas
tem demonstrado beneficios importantes em relacdo a terapia convencional de

raspagem e alisamento radicular.

2.2. Terapia periodontal cirurgica

Desde muitos anos, a terapia cirlrgica se apresenta como uma
alternativa para correcao de tecidos moles, e também para acesso a superficie
radicular e ao osso alveolar. As técnicas cirdrgicas podem ter objetivo de eliminagéo
de bolsa, tais como gengivectomia e retalho reposicionado apicalmente com ou sem
recontorno 6sseo, ou “manutengao de bolsa”, tais como curetagem a retalho, retalho
de Widman e Widman modificado, cirurgia de debridamento a retalho e cirurgia de
Kirkland modificada (Palcanis, 1996).

Independente da técnica cirdrgica, muitos estudos foram desenvolvidos
no sentido de comparar a abordagem cirdrgica com a raspagem e alisamento
radicular, que é considerada padrao-ouro no tratamento periodontal. Lindhe e
colaboradores (1984), em um estudo comparativo entre as terapias cirdrgica e nao-
cirurgica, concluiu que o importante era a qualidade do debridamento radicular,
independentemente da abordagem, e um bom controle de placa do paciente na

terapia de suporte.
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Nesse sentido, os beneficios da terapia cirargica se relacionam com
maior efetividade na remocao de célculo. Caffesse e colaboradores (1986) avaliou
a presenca de calculo residual em dentes indicados para exodontia. A terapia
cirurgica foi mais efetiva na remocao de calculo em bolsas maiores que 4 mm.
Adicionalmente, estas bolsas apresentaram mais superficies sem célculo com
raspagem a retalho. Buchanan e Robertson (1986) também encontraram menos
dentes e superficies com calculo apds extragdo em regides tratadas com acesso

cirurgico.

O acesso cirargico também é capaz de promover resultados clinicos
favoraveis. Um estudo longitudinal conduzido por Ramfjord et al (1987) concluiu que
os resultados dos tratamentos de eliminacdo de bolsa, retalho de Widman
modificado, curetagem subgengival e raspagem e alisamento radicular, s&o
equivalentes, considerando somente as bolsas profundas.

Isidor e colaboradores (1984), em um estudo com desenho experimental
de boca dividida, observaram que o tratamento cirurgico promoveu bolsas mais
rasas, sendo que em bolsas maiores que 6 mm, esta terapia resultou em maior
namero de bolsas menores ou iguais a 3 mm, quando comparado a raspagem e
alisamento radicular. No entanto, o ganho de insercao clinica foi maior com o
tratamento nao-cirargico, enquanto o tratamento cirrgico produziu maiores

recessdes gengivais.

Kaldahl e colaboradores (1996), em um estudo longitudinal de
comparacao entre 4 modalidades de tratamento periodontal, concluiram que nao ha
diferenga na redugéo de profundidade de sondagem em médio e longo prazo para
as terapias cirurgica e nao-cirargica, e que ganhos de insercao similares foram

obtidos apéds as duas terapias, especialmente em bolsas moderadas e profundas.

Em contrapartida, Serino e colaboradores (2001) concluiram que a

terapia cirlrgica é mais efetiva na reducdo de profundidade de sondagem e
eliminacdo de bolsas profundas em pacientes com periodontite avancada. Foi
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observado neste estudo, porém, que os pacientes que receberam terapia nao-
cirurgica apresentaram sinais de progressao da doenga em longo prazo.

Revisdes sistematicas também atestam o sucesso da cirurgia de acesso
para raspagem. Heitz-Mayfield et al (2002), analisando estudos clinicos controlados
e randomizados em periodontite crénica, concluiram que, nas bolsas profundas, a
terapia cirargica promove 0,6 mm mais reducao de PS e 0,2 mm mais ganho de NIC
do que a nao-cirurgica. Nas bolsas moderadas, a abordagem cirurgica promove 0,4
mm mais reducéo de PS, enquanto a ndo-cirurgica teve ganho de insergcéo adicional
de 0,4 mm. Para as bolsas rasas, a raspagem nao-cirurgica promoveu 0,5 mm
menos perda de insercdo. Antczak-Bouckoms e colaboradores (1993), em uma
meta-analise, concluiu que a cirurgia de acesso esta relacionada a uma maior
reducdo de PS em todas as bolsas em acompanhamento de 1 ano, ja em
acompanhamento de 5 anos, apenas as bolsas profundas mantém esta maior
reducdo. Em relacdo ao NIC, a terapia ndo-cirurgica demonstrou melhores
resultados em uma avaliagdo precoce, 0 que nao se confirmou nas avaliagcoes de 5

anos.

Existem poucos estudos que avaliem a eficacia da abordagem cirurgica
no tratamento em periodontite agressiva. Wennstréom e colaboradores (1986)
submeteu pacientes com periodontite juvenil a terapia periodontal cirargica e nao-
cirurgica, em um estudo com desenho experimental de boca dividida. Os resultados
demonstraram que a terapia cirargica promoveu resultados superiores em relagao
a reducao de profundidade de sondagem (com variagcdo da média entre 0,26 e 0,5
mm) e ganho de insercdo clinica (com variacado da média entre 0,23 e 0,48 mm),

quando comparado com tratamento ndo-cirargico.

Buchmann e colaboradores (2002), em uma série de casos,
acompanharam 13 pacientes por 5 anos, que foram submetidos a terapia
periodontal cirdrgica nos sitios com sondagem = 6 mm, e ndo-cirurgica em sitios <

4 mm. Como terapia adjunta, foi prescrito amoxicilina 500 mg e metronidazol 250
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mg a cada 8 horas por 7 dias. Os niveis de insercdo médios cairam de 7,85 mm
para 5,62 mm aos 6 meses de acompanhamento, chegando a 5,28 mm em 5 anos.

Estes estudos citados anteriormente, no entanto, podem n&o fornecer
informagdes suficientes para um tratamento previsivel em pacientes com
periodontite agressiva. A mudanca da classificacdo de Periodontite Juvenil para
Periodontite Agressiva pode ter gerado uma alteragcdo no perfil dos pacientes,
gerando portanto uma resposta diferente. Além disso, a utilizacdo de
antimicrobianos no tratamento da PA é amplamente discutida e questionada na
atualidade.

Ainda ndao ha um protocolo bem estabelecido no tratamento da
periodontite agressiva. No entanto, os resultados favoraveis alcangados com a
terapia cirargica em periodontite crénica, associado aos poucos dados desta
modalidade em periodontite agressiva, podem representar uma nova alternativa de
tratamento. Para tal, sdo necessarios mais estudos clinicos controlados que avaliem

os beneficios do tratamento periodontal cirargico.

15



3. PROPOSICAO

O presente estudo tem como objetivo avaliar comparativamente o efeito
das terapias periodontais cirurgica e nao-cirurgica no tratamento da periodontite
agressiva generalizada (PAG).
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4. MATERIAL E METODOS

4.1. Consideracoes éticas

Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em Pesquisa da
Faculdade de Odontologia de Piracicaba — UNICAMP, sob o protocolo 024/2006.
Todos os pacientes preencheram um Termo de Consentimento Livre e Esclarecido,
de acordo com orientacées do CEP/FOP-UNICAMP (Anexo).

4.2. Selecao dos pacientes

Foram selecionados pacientes que procuraram a Clinica de Pés-
graduacao da Faculdade de Odontologia de Piracicaba — UNICAMP de margo/2011

a setembro/2012, que se encaixavam nos seguintes critérios:

e Diagnéstico de periodontite agressiva generalizada, de acordo com a
Academia Americana de Periodontia: perda de insercdo generalizada
afetando pelo menos trés dentes além de primeiros molares e incisivos
(Lang et al, 1999);

e Presenca de, ao menos, 20 dentes na cavidade oral;
Os critérios de exclusao foram:

e Realizacao de tratamento periodontal nos 6 meses anteriores ao estudo;

e Utilizacdo de medicamentos, tais como antibiéticos, antiinflamatérios de
uso continuo, fenitoina, ciclosporina, nos 6 meses anteriores ao estudo;

e Presenca de alteracdes sistémicas ou doenca infecciosa ativa (diabetes,
cardiopatia, hepatite, etc.);

¢ Presenca do habito do tabagismo;

e Gravidez ou lactagao.
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4.3. Delineamento do estudo

Este estudo foi um ensaio clinico randomizado com desenho
experimental boca-dividida, em que 12 pacientes receberam o0s seguintes

tratamentos em quadrantes contralaterais randomicamente atribuidos:

e Grupo TNC: debridamento ultrassbénico associado a raspagem manual.
e Grupo TC: acesso cirurgico para debridamento ultrass6nico associado a

raspagem manual.

4.4. Preparo dos pacientes

ApGs a anamnese e exame clinico para confirmacao de adequacao aos
critérios da pesquisa, os pacientes foram esclarecidos quanto a periodontite
agressiva, suas causas e consequéncias. Posteriormente, eles foram submetidos a
Terapia Periodontal Inicial, que inclui orientacdo de higiene bucal, raspagem
supragengival e profilaxia, remocao dos fatores retentivos de placa (Figura 2).

Terapia inicial Tratamento 3 meses 6 meses
| | 07dias | 07dias | 07dias | | |
I I | | ! | |

Triagem dos pacientes Baseline Remocao da sutura

Figura 2. Linha do tempo do acompanhamento clinico dos pacientes.

4.5. Tratamento

Apoés a terapia inicial, os pacientes foram submetidos ao tratamento do
arco superior, realizados por um unico operador (HFV) em sessdo unica. O

tratamento escolhido para cada quadrante foi eleito por meio de sorteio, realizado
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por um individuo (RCVC) diferente do operador e do examinador (CCSC). O arco
inferior também foi submetido a tratamento, porém os dados nao foram incluidos

neste estudo.

No pré-operatério, os pacientes foram submetidos a antissepsia
intrabucal com bochecho de Gluconato de Clorhexidina 0,12% (PerioGard® -
(Colgate-Palmolive, Industria Brasileira, Sdo Bernardo do Campo, SP, Brasil), e
antissepsia extrabucal com lodo Povidine 1% (Riodeine® — Industria Farmacéutica
Rioquimica Ltda, S&o José do Rio Preto, SP, Brasil. Para a anestesia dos pacientes
foi utilizado solugéo de lidocaina 2% com epinefrina 1:100.000 (Alphacaine® - DFL
Industria e Comércio S.A., Rio de Janeiro, RJ, Brasil), e solucéo de articaina 4%
com epinefrina 1:100.00 (Articaine® - DFL Industria e Comércio S.A., Rio de
Janeiro, RJ, Brasil). Entdo, era iniciado o tratamento, sendo que o quadrante que

receberia o tratamento primeiro também foi selecionado através de sorteio.

O tratamento nao-ciragico (TNC) foi realizado através de instrumentacao
ultrassénico, utilizando ultrassom (Cavitron Select - Dentsply International Inc, Long
Island City, NY, USA) com ponta especifica para acesso subgengival (25K FSI®-
SLI®-10S Dentsply International Inc, Long Island City, NY, USA), sob irrigacédo
abundande de soro fisiologico (Figura 2). Apdés o debridamento, foi realizada
raspagem e alisamento radicular, utilizando curetas Gracey e Mini-five (Hu-Friedy,
Chicago, IL, USA) (Figura 3), com o objetivo de reunir os beneficios das duas

abordagens de terapia ndo-cirurgica.

O quadrante que recebeu o tratamento cirargico (TC) foi submetido a
incisdo intrassucular com lamina de bisturi 15¢, e levantamento de um retalho
mucoperidésteo para a exposicao das superficies radiculares. Todo o tecido de
granulacdo foi removido até a visualizacdo do tecido 6sseo (Figura 4). Entéo,
procedeu-se a instrumentagao ultrassdénica sob irrigagao de soro fisioldgico (Figura
5) e posteriormente raspagem e alisamento da superficie radicular com curetas
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Gracey e Mini-five (Figura 6). Ap6s o procedimento, foram realizadas suturas do tipo
colchoeiro vertical interno com fio mononylon 5-0 (Figura 7).

Os pacientes receberam instrugcdes poés-operatdrias e prescricao
medicamentosa, que incluia Dipirona 500mg via oral a cada 6 horas em caso de
dor, e bochechos com Gluconato de Clorhexidina 0,12% duas vezes ao dia por 14
dias. ApGs 7 dias, a sutura foi removida e quaisquer debris foram retirados com gaze
umedecida com soro fisiologico.

Figura 4. Raspagem e alisamento radicular
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Figura 5. Levantamento de retalho mucoperiésteo e exposi¢ao das superficies

radiculares.

Figura 6. Debridamento periodontal ultrassénico cirargico.
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Figura 7. Raspagem e alisamento radicular cirargico.

Figura 8. Sutura em colchoeiro vertical interno.
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4.6. Avaliacao clinica

As avaliacbes foram realizadas por um Unico avaliador (CCSC)
previamente calibrado, antes do tratamento (baseline), 3 meses e 6 meses apods o
mesmo. A calibracdo do examinador foi realizada através de 2 exames clinicos
completos, em 10 pacientes ndo incluidos no estudo, com no minimo 24 horas de
distancia entre estes. O indice de correlacao intra-classe indicou uma concordancia
de 87% para PS e 90% para NIC. Todos os parametros clinicos foram avaliados
com uma sonda periodontal tipo Carolina do Norte com marcagées de 1mm
(PCPUNC 15® Hu Friedy, Chicago, IL, USA). Estes parametros foram:

e indice de placa — IP (Ainamo & Bay, 1975): foi realizado secagem dos
dentes com jatos de ar, e avaliada a presencga ou auséncia de placa de
maneira dicotbmica nas seis faces de cada dente (mesiovestibular,
vestibular, distovestibular, mesiopalatina, palatina e distopalatina).
Expresso em porcentagem (%) — numero de superficies com placa
dividido pelo numero total de faces x 100;

e indice de sangramento & sondagem — ISS (Muhlemann & Son, 1971): foi
observada a presenga ou auséncia de sangramento dentro de 15
segundos apo6s sondagem de maneira dicotdmica nas seis faces de cada
dente. Expresso em porcentagem (%) — numero de superficies com
sangramento a sondagem dividido pelo numero total de faces x 100;

e Profundidade de sondagem — PS: foi avaliada a distancia da margem
gengival até o fundo clinicamente detectavel da bolsa periodontal nas
seis faces de cada dente;

e Nivel de insercdo clinica — NIC: foi avaliada a distancia da juncéao
cemento-esmalte até a base clinicamente detectdvel da bolsa nas seis
faces de cada dente;

e Recessao gengival — RG: foi avaliada a distancia entre a jungéo cemento-
esmalte até a margem gengival nas seis faces de cada dente.
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A cada avaliagao, eram realizados reinstrucdes de higiene oral e controle
profissional de placa, quando necessario. Foram avaliadas os parametros para boca
toda, e também separadamente para bolsas moderadas (5 e 6 mm) e profundas

(=7 mm).

4.7. Analise estatistica

A andlise estatistica foi realizada utilizando-se o software SAS 9.01.
Inicialmente, os valores foram analisados quanto sua normalidade pelo teste de
Shappiro-Wilk. Considerando a normalidade observada, foi realizada uma Anélise
de Variancia de medidas repetidas e teste Tukey quando diferencas foram
observadas. Para a comparagcéo das alteragbes clinicas aos 3 e 6 meses, foi
utilizado o teste t de Student pareado. Todas as analises consideraram um nivel de

significancia de 5%.
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5. RESULTADOS

No decorrer do estudo, um paciente foi excluido da amostra por nao
comparecer as consultas de controle. A amostra final contou com 12 pacientes,
sendo 11 do género feminino e 1 do género masculino, com média de idade de
29,25 anos, variando entre 16 e 36 anos. Todos os pacientes foram acompanhados
durante 6 meses e os resultados referentes aos parametros clinicos estao descritos
a seguir. Os dados foram divididos em bolsas de boca toda, bolsas moderadas e

bolsas profundas.

Os dados de indice de placa (IP) e sangramento a sondagem (SS) estao
apresentados na Tabela 1. Em relacédo a IP, ndo houve reducgéo estatisticamente
significante entre os tempos para boca toda, tampouco para os grupos TNC e TC.
Ja em relagdo a SS, as médias encontradas aos 3 e 6 meses diferiram
estatisticamente dos valores do baseline, tanto para boca toda quanto para os
grupos de tratamento.

Tabela 1. Comparagao das médias de indices de placa (IP) e sangramento a sondagem (SS),
expressos em porcentagem, para boca toda e para os grupos TNC e TC.

Tempo
Parametro Grupo Base 3m 6m

IP Boca toda 456+18,8  40,8+20,3 43,3+18,7
TNC 48,8+239  39,8+233  40,6+22,8

TC 42,7+20,4 4554248  49,4+192

SS Boca toda 73,8#181  44,7#17,1* 51,8+19,7*
TNC 69,5+19,6  44,9+19,9* 48,7+194*

TC 7454216  44,7+151* 54,9+19 9*

*indica diferenca estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05).
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Quando comparadas as médias das medidas de profundidade de

sondagem e nivel de insergdo clinico entre os tratamentos em boca toda, nota-se

que em ambos os tratamentos houve reducao estatisticamente significativa desde

o terceiro més até o final do acompanhamento. Entretanto, ndo houve diferenca

estatistica entre os grupos em nenhum dos periodos de acompanhamento. Estes

resultados estdo descritos nas Tabelas 2 e 3.

Tabela 2. Comparagédo das médias de profundidade de sondagem (PS) em milimetros para boca

toda em cada grupo nos diferentes periodos de avaliagao.

Base 3m Dif 0-3m 6m Dif 0-6 m
TNC 4.5+1.0 3.7+0.6* 0.940.7  3.6+0.4*  0.9+0.8
TC 4.6+1.1 3.6+0.8* 1.040.6  3.620.7*  1.0%0.7
p
(teste t de Student) 0.7 0.72

*indica diferenga estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05).

Tabela 3. Comparacao das médias de nivel de insergao clinico (NIC) em milimetros para boca toda

em cada grupo nos diferentes periodos de avaliagao.

Base 3m Dif 0-3m 6m Dif 0-6 m
TNC 4.7+0.9 4.0+0.7* 0.740.6 41+0.6*  0.6+0.8
TC 4.8+0.8 4.2+0.7* 0.6+0.6 4.3+0.8*  0.5+0.8
p
(teste t de Student) 0.83 0.54

*indica diferenca estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05).

A Tabela 4 apresenta os dados de recessao gengival para os dois

tratamentos nos periodos de avaliagdo. Ambos os grupos demonstraram aumento
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na recessao gengival aos 3 meses de avaliagdo em relacdo ao baseline, com

estabilidade aos 6 meses. Nao houve diferenga estatistica entre os grupos.

Tabela 4. Comparagédo das médias de recessao gengival (RG) em milimetros para boca toda para
cada grupo nos diferentes periodos de avaliagao.

Baseline 3 meses Dif 0-3 m 6 meses Dif 0-6 m
TNC 0.140.3 0.4+0.4* -0.340.2 0.5+0.5* -0.4+0.4
TC 0.2+0.4 0.7+0.3* -0.5+0.4 0.7+0.6* -0.5+0.7
p
(teste t de Student) 0.21 0.33

*indica diferenca estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05).

Os resultados das médias de profundidade de sondagem em bolsas
moderadas estdo na Tabela 5. Os tratamentos cirurgico e ndo-cirdrgico promoveram
reducao da profundidade de sondagem em todos os periodos de acompanhamento
comparados ao baseline. Entre os grupos, no entanto, ndo houve diferenga
estatisticamente significante.

Tabela 5. Comparacédo das médias de profundidade de sondagem (PS) em milimetros para bolsas

moderadas (5 e 6 mm) em cada grupo nos diferentes periodos de avaliacéo.

Baseline 3m Dif 0-3 m 6m Dif 0-6 m
TNC 5.4+0.3 4.1+0.6* 1.320.5 4.1+0.8* 1.320.7
TC 5.310.2 3.9+0.7* 1.440.6 4.1+0.7* 1.240.6
0.50 0.79

p
(teste t de Student)

*indica diferenca estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05).

Houve ganho de insercdo clinica como resultado de ambos os
tratamentos nas bolsas moderadas aos 3 e aos 6 meses, apresentando médias de
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valores de NIC muito semelhantes, sem diferenca entre os tratamentos. Os dados
estdo apresentados na Tabela 6.

Tabela 6. Comparacao das médias de nivel de inser¢éo clinico (NIC) em milimetros para bolsas
moderadas (5 e 6 mm) em cada grupo nos diferentes periodos de avaliacao.

Baseline 3m Dif 0-3m 6m Dif 0-6m
TNC 5.7+0.4 4.6+0.8* 1.1£0.7 4.7+0.8* 1.0£0.7
TC 5.6+0.3 4.6+0.6" 1.0£0.7 4.8+0.8" 0.840.7
p
(teste t de Student) 0.93 0.44

*indica diferenca estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05)

Para o parametros de recessao gengival nas bolsas moderadas, cujos
dados estdo apresentados na Tabela 7, o tratamento ndo-cirargico nao apresentou
aumento estatisticamente significante entre o baseline e a avaliagao de 03 meses,
e nem entre os 03 e os 06 meses. As médias entre o baseline e a avaliacdo de 06
meses apresentaram diferenga estatistica. Para o grupo TC, houve diferenca
estatistica entre todos os periodos de avaliagdo. Entre os tratamentos, entretanto,
nao foi encontrada diferenca estatistica.

Tabela 7. Comparacao das médias de recessao gengival (RG) em milimetros para bolsas moderadas

(5 e 6 mm) para cada grupo nos diferentes periodos de avaliacao.

Baseline 3m Dif 0-3m 6m Dif 0-6m

TNC 0.3+0.5 0.5+0.6 -0.240.5 0.6+0.7* -0.340.6

TC 0.3+0.3 0.7+0.4* -0.440.5 0.7+£0.4* -0.440.4
P 0.08 0.28

(teste t de Student)

*indica diferenca estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05)
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Quando analisadas apenas as bolsas profundas, o parametro de
profundidade de sondagem apresentou redugéo para os dois tratamentos em todas
as avaliagdes. Nao houve diferenca estatistica entre os grupos. Estes resultados
estao descritos na Tabela 8.

Tabela 8. Comparagéao das médias de profundidade de sondagem (PS) em milimetros para bolsas

profundas (>7 mm) em cada grupo nos diferentes periodos de avaliagao.

Baseline 3m Dif 0-3m 6m Dif 0-6m
TNC 7.7+0.7 5.3#1.2% 24+1.2 5.5%1.0% 2.2+1.2
TC 8.0+0.7 5.4+0.8* 2.6+1.0 5.1+0.9* 2.9+1.1
p
(teste t de Student) 0.79 018

*indica diferenga estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05)

Na tabela 9 estdo demonstradas as alteracdes no nivel de insercao
clinica para as bolsas profundas. Houve ganho de inser¢cdo nas duas modalidades
de tratamento em relagdo ao baseline aos 3 e 6 meses de acompanhamento, sem

diferencga estatistica entre elas.

Tabela 9. Comparacao das médias de nivel de insergao clinico (NIC) em milimetros para bolsas
profundas (>7 mm) em cada grupo nos diferentes periodos de avaliacao.

Baseline 3m Dif 0-3m 6m Dif 0-6m
TNC 7.8+0.7 5.8+1.3" 2.0+£1.2 6.2+1.3" 1.6+1.2
TC 8.4+1.3 6.4+1.5* 2.0+0.8 6.0+1.7* 2.4+1.2
P
(teste t de Student) 0.69 0.2

*indica diferenga estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05).
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Os resultados contidos na Tabela 10 apresentam os dados referentes as
recessdes gengivais decorrentes dos tratamentos nas bolsas profundas. As médias
de recessao no tratamento nao cirdrgico tiveram um aumento do terceiro para o
sexto més de avaliagcao, enquanto o cirtrgico nao apresentou alteragées. Nao houve

diferenca estatisticamente significativa entre os grupos.

Tabela 10. Comparacdo das médias de recessdo gengival (RG) em mimimetros nas bolsas
profundas (>7 mm) para cada grupo nos diferentes periodos de avaliagao.

Baseline 3m Dif 0-3m 6m Dif 0-6m

TNC 0.1£0.3 0.5+0.5* -0.420.6 0.8+0.8* -0.7+0.8

TC 0.110.3 0.7+0.8* -0.620.7 0.7+0.8* -0.620.8
0.19 0.81

P
(teste t de Student)

*indica diferenga estatisticamente significante para o baseline (ANOVA/Tukey, p<0.05).

A Tabela 11 apresenta os numeros de bolsas maiores ou iguais a 5 mm
no baseline e ap6s 6 meses do tratamento periodontal. A reducédo das bolsas
periodontais foi significativa para os dois grupos, sem diferenga estatistica entre

eles.

Tabela 11. Comparacgéo entre o nimero de bolsas apresentando profundidade de sondagem (PS)
maior que 5 milimetros no baseline e ap6s 6 meses em cada grupo.

Baseline 6m Redugao p
TNC 15.716.8 (100%) 9.1+4.5 (57,96%) 42,04% 0.005
TC 18.6+9.1 (100%) 10.3+7.2 (55,37%) 44,63% 0.0001
p 0.3 0.56
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6. DISCUSSAO

A periodontite agressiva generalizada é uma doenca caracterizada pela
severa e rapida destruicdo periodontal, que se acredita estar intimamente
relacionada a viruléncia dos patdgenos envolvidos e a resposta alterada do
hospedeiro. Fatores como predisposicdo genética também nado podem ser
descartados. A interacao entre estes fatores € muito heterogénea, fazendo com que
sua progressao e a resposta ao tratamento também o sejam (Noack e Hoffman,
2004). Essa condigcéo pode se refletir na pior resposta ao tratamento periodontal
observada em alguns estudos clinicos que comparam, direta ou indiretamente, a
periodontite crénica e agressiva (Deas e Mealey, 2010). Nesse sentido, o estudo de
diferentes protocolos de tratamento pode indicar métodos mais previsiveis para o
tratamento da PA. No presente estudo foram comparadas as técnicas cirargica e
nao-cirargica, em um estudo clinico longitudinal de boca dividida. Os resultados
indicaram boa resposta clinica aos tratamentos cirdrgico e nao-cirargico, nao

havendo beneficio adicional em nenhum protocolo estudado.

Devido ao do reduzido numero de estudos controlados longitudinais que
incluiram individuos com periodontite agressiva, os resultados deste estudo serao
comparados com os dados obtidos com a avaliacdo de estudos com pacientes
portadores de periodontite cronica.

Diversos estudos clinicos compararam os efeitos das abordagens
cirirgica e nao cirdrgica no tratamento da periodontite crénica. Isidor e
colaboradores (1984), em um estudo com um desenho experimental boca dividida,
alcancou profundidades de sondagem menores através do tratamento cirlrgico,
porém maiores ganhos de insercdo e menor prevaléncia de recessao gengival com
o tratamento n&o-cirirgico. Revisdes sistematicas com meta-analise também
revelaram maior reducao de profundidade de sondagem com o tratamento cirdrgico,
especialmente nas bolsas mais profundas (Antczak-Bouckoms et al, 1993; Heitz-
Mayfield et al, 2002).
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Neste estudo, as bolsas moderadas tiveram reducdo de 1,3 mm apéds
terapia nao cirurgica e 1,2 mm apdés cirurgia de acesso. As bolsas profundas
reduziram em 2,2 mm apds terapia ndo cirurgica, e 2,9 mm apaos cirurgia. Ramfjord
et al (1987) alcangaram em seu estudo redugdo de 1,26 mm com raspagem e
alisamento radicular, e 1,54 mm com acesso cirurgico em bolsas moderadas. Ja
nas profundas, a reducao foi de 2,85 mm com terapia nao cirurgica e 3,41 mm com

acesso cirurgico.

Os resultados clinicos do presente estudo clinico também foram
alcancados por Kaldahl et al (1996), que em um estudo longitudinal de comparagao
entre 4 modalidades de tratamento periodontal, concluiu que nao ha diferenca na
reducdo de profundidade de sondagem em medio e longo prazo para as terapias
cirurgica e nao-cirurgica, e que ganhos de insergao similares foram obtidos apos as
duas terapias, especialmente em bolsas moderadas e profundas.

Por outro lado, diversos estudos clinicos encontraram diferengas nos
resultados da terapia cirurgica e quanto comparada a nao-cirargica no tratamento
da periodontite crénica. Antczak-Bouckoms e colaboradores (1993), em uma meta-
analise, sugeriu que a resposta ao tratamento esta relacionada ao nivel inicial de
severidade da doenca. Quando o objetivo do tratamento é a redugcdo da
profundidade de sondagem, a terapia cirdrgica promove maiores beneficios em
qualquer nivel. No entanto, quando o objetivo € o ganho de insercao clinica, a
terapia n&o-cirurgica produz resultados melhores em bolsas rasas e moderadas,
enquanto nas bolsas profundas a terapia cirargica € mais efetiva. Os resultados
encontrados no presente estudo corroboram aqueles encontrados revisao, em que
a diferenca entre as terapias para as bolsas profundas foi de 0,7 mm de reducao de
profundidade de sondagem e 0,8 mm de ganho de insercéo clinica em favor da
terapia cirurgica. Estes dados, mesmo ndo sendo estatisticamente significantes,
podem indicar um resultado clinicamente favoravel.
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Resultados semelhantes foram relatados por Heitz-Mayfield e
colaboradores (2002), que em uma revisdo sistematica com meta-andlise,
indicaram que em bolsas profundas, a terapia cirurgica resulta em uma reducéo
adicional de 0,6 mm na profundidade de sondagem e 0,2 mm no ganho de insercdo
clinica em relacao a terapia nao-cirurgica. Em bolsas moderadas, esses valores
apresentam menor magnitude. A terapia cirurgica representa apenas 0,4 mm
adicionais de redugédo de profundidade de sondagem, enquanto a terapia nao-
cirurgica produziu 0,4 mm mais ganho de inser¢do. Para as bolsas rasas, entretanto,
a terapia nao-cirurgica promoveu 0,5 mm menos perda de inser¢cao do que a terapia
cirurgica. Em 1982, Lindhe e colaboradores, em um estudo classico sobre
profundidades de sondagem criticas, ja haviam relatado que a modalidade cirargica
promovia mais perda de inser¢do do que a nao cirurgica nas bolsas rasas, e em
bolsas acima do valor critico de profundidade (4,2 mm), ha ganho de insercao maior

com raspagem a retalho.

Incluindo individuos portadores de periodontite juvenil localizada, um
estudo com desenho experimental de boca-dividida foi conduzido por Wennstrém e
colaboradores (1986), em que bolsas moderadas e profundas de uma hemiarcada
foram tratadas com raspagem e alisamento radicular, e a hemiarcada contralateral
foi tratada com raspagem associada a cirurgia a retalho. Os resultados
demonstraram redugdes significativas de profundidade de sondagem entre o
baseline e os 6 meses de avaliagcdo com pouca alteracao nas avaliacbes de 2 e 5
anos. A reducao na PS observada com o tratamento nao cirurgico foi de 3,17 mm,
enquanto a cirurgia de acesso para raspagem promoveu, aos 6 meses, uma
reducado de 3,67 mm. Considerando as medias de bolsas moderadas e profundas,
os resultados foram superiores aos encontrados no presente estudo, onde foram
observadas reducdes de PS de 1,75 mm e 2,05 mm, aos 6 meses, para a terapia
ndo cirdrgica e cirdrgica respectivamente. E importante considerar que,
diferentemente do estudo de Wennstrobm et al, o presente estudo contou com
amostra de periodontite agressiva generalizada. Vale ressaltar também que, assim
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como os resultados alcancados no presente estudo, o padrao de melhora nos
parametros clinicos de profundidade de sondagem, nivel de insercao clinico e

posicao da margem gengival foi semelhante entre os grupos.

Uma série de casos realizada por Buchmann e colaboradores (2002)
submeteu pacientes de periodontite agressiva generalizada a terapia periodontal
cirurgica em sitios maiores ou iguais a 6 mm, com a utilizagdo de amoxicilina e
metronidazol como terapia adjunta. Aos 3 meses de avaliagéo, o ganho de insergcéo
clinica foi de 2,23 mm, atingindo, aos 5 anos de avaliagdo, um ganho de 2,57 mm.
Estes dados sdo semelhantes aqueles encontrados no presente estudo, no qual
houve um ganho de NIC de 2,0 mm aos 3 meses de avaliacédo, e aos 6 meses, esta

redugao chegou a 2,4 mm, mesmo sem a utilizacao de antimicrobianos.

A utilizacdo de antimicrobianos para o tratamento da periodontite
agressiva tem se baseado em estudos clinicos que mostraram beneficios clinicos e
microbiolégicos adicionais (Buchmann et al, 2002; Guerrero et al, 2005; Yek et al,
2010; Mestnik et al, 2010; Baltacioglu et al, 2011; Casarin et al, 2012; Mestnik et al,
2012), mesmo que ainda nao tenha sido estabelecido qual o protocolo
antimicrobiano mais adequado. Estudos recentes mostraram, em bolsas profundas,
uma reducao de PS variando de 3,1 a 4,27 mm e ganho de insercao variando de
2,3 a 3,43 mm, com a utilizacdo da combinacao amoxicilina/metronidazol (Guerrero
et al, 2005; Casarin et al, 2012; Mestnik et al, 2012), combinagdo essa que tem
apresentado os resultados clinicos/microbiolégicos mais expressivos. Pode-se
notar que os resultados da terapia mecanica, principalmente a cirdrgica,
promoveram no presente estudo resultados proximos, mesmo sem a ingestao de
antimicrobianos. Esse resultado pode representar dois aspectos importantes no
tratamento da periodontite agressiva: em primeiro lugar a redugédo da ingestao de
antimicrobianos de maneira sistémica, o que reduz o risco de resisténcia bacteriana
e também reduz o risco de efeitos adversos, relatados em diversos estudos
(Guerrero et al, 2005; Leszczynska et al, 2011; Casarin et al, 2012). Embora

algumas revisdes sugiram melhoras adicionais ao tratamento da PAG com o uso de
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antimicrobianos, Herrera et al, 2008, ressalta a necessidade de mais estudos
clinicos controlados a fim de se obter respostas mais claras quanto aos beneficios

alcancados.

Outro aspecto € a possibilidade de melhora clinica obtida com ambos os
tratamentos avaliados, contrapondo um paradigma de que a periodontite agressiva
nao responde ao tratamento periodontal. Vale ressaltar que melhoras significativas
foram observadas em bolsas moderadas e profundas, em ambos os protocolos de
tratamento. Sobremaneira, em nenhum dos grupos foi possivel controlar a doenga
de forma efetiva, restando bolsas residuais, ou seja, sitios com PS maior que 5mm.
Este fato pode ser explicado devido ao perfil de severidade de doengca que 0s

pacientes apresentavam, com grande prevaléncia de bolsas profundas.

A presenca de bolsas residuais € um indicativo de risco para perda de
insercdo adicional apds o tratamento periodontal. Estudos mostram que as bolsas
residuais acima de 5 mm podem aumentar o risco para progressao da doenca
periodontal e para perda dental, necessitando assim terapia adicional (Renvert et
al, 2002; Tonetti e Claffey, 2005; Matuliene et al, 2008). No presente estudo, a
prevaléncia de bolsas residuais foi alta, com 57,96% apds o tratamento nao-
cirurgico e 55,37% apds o tratamento cirdrgico. Em estudo recente em periodontite
agressiva, Casarin e colaboradores (2012) alcancaram baixas porcentagens de
bolsas residuais apds debridamento periodontal de boca toda associado a
administragcdo sistémica de amoxicilina e metronidazol, chegando a 10,7%,
enquanto a média manteve-se em 26,1% sem a terapia antimicrobiana adjunta.
Assim, embora resultados semelhantes quanto a reducao de PS e ganho de NIC
tenham sido observados, a prevaléncia de bolsas residuais devem ser
consideradas, uma vez que podem afetar o desempenho, em especial a longo
prazo, dos resultados obtidos.

E importante observar que a reducdo da profundidade de sondagem
neste estudo pode estar igualmente relacionada ao ganho de insercéo clinica e a
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recessao gengival resultante dos tratamentos. Wennstrom e colaboradores (1986)
observaram em seu estudo que a redugao da profundidade de sondagem eram de
30 a 40% resultantes de recesséo gengival e 60 a 70% resultantes de ganhos de
insercdo. Os dados de recessao gengival neste estudo revelaram que a terapia
cirurgica resulta em recessao mais imediata, com um valor de p limitrofe, embora
tenha sido notada uma estabilizacdo e semelhanca ao grupo nao cirurgico aos 6
meses. Ja a terapia nao-cirdrgica produz aumento gradual da recesséo,
principalmente nas bolsas mais profundas.

Este aumento da recessao gengival como resultado do tratamento
periodontal ndo-cirirgico também foi observado por Hughes et al (2006), em um
estudo em pacientes com periodontite agressiva que receberam tratamento néo-
cirurgico. A média de recessao no baseline era de 0,38 mm, e passou para 0,55
apds 10 semanas do tratamento. No presente estudo, a média da recessao do
baseline para bolsas moderadas foi de 0,3 mm, e passou para 0,5 mm apds 3 meses
e 0,6 ap6s 6 meses de acompanhamento. Para as bolsas profundas, a média de
recessao foi de 0,1 mm no baseline, 0,5 mm aos 03 meses e 0,8 mm apds 6 meses
de acompanhamento. H4 um consenso de que em curto e longo prazo, maiores
recessdes nos sitios submetidos a tratamento cirdrgico em relacao aos tratados
apenas com raspagem podem ser notadas. Entretanto, durante a terapia
periodontal de suporte, houve recessao adicional nos sitios tratados apenas com
terapia nao-cirargica (Kaldahl et al, 1996, Heitz-Mayfield et al, 2002).

Wennstrém et al (1986) também observaram menor recessdo com
tratamento nao cirdrgico, e aumento da recessao gengival ao longo do tempo. Sitios
submetidos a tratamento cirdrgico tiveram, aos 6 meses, média de 1,48 mm de
recessao, enquanto que os sitios submetidos a raspagem e alisamento radicular
apresentaram média de 1,18 mm. Na avaliacdo de 2 anos, o tratamento cirdrgico
teve acréscimo de 0,44 mm de recessdo em relagcdo aos 6 meses, e a raspagem
teve 0,33 mm. Ja na avaliacao de 5 anos, o tratamento cirirgico manteve-se estavel,

enquanto os sitios tratados com raspagem tiveram aumento médio de 0,25 mm de
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recessdo. Essa mudanga no acompanhamento longitudinal comprova que a terapia
cirurgica pode promover uma reducdo mais imediata na PS quando comparado ao
nao cirdrgico, associado a uma maior recessdo, embora ambas técnicas
apresentem resultados similares longitudinalmente (Kaldahl et al, 1996; Isidor et al,
1984).

Este estudo demonstrou que as terapias cirdrgica e ndo-cirurgica foram
capazes de promover um resultado clinico favoravel em pacientes com PAG. A
escolha entre os tratamentos deve levar em consideragdo também a perspectiva do
paciente. Problemas como dor, desconforto, sensibilidade, dificuldade de
higienizagao, problemas na fonagao e alimentacao, dias de auséncia no trabalho
devem ser ponderados juntamente com o paciente no momento da op¢ao entre a
cirurgia ou a raspagem (Palcanis, 1996). Além disso, fatores psicossociais como
ansiedade, estresse e depressdao podem afetar o estado mental dos pacientes no
momento do tratamento e no pds-operatdrio, interferindo no resultado do tratamento
(Kloostra et al, 2006).

A literatura acerca do sucesso do tratamento cirdrgico em periodontite
agressiva generalizada ainda é muito restrita. O presente estudo, dentro de suas
limitagbes, alcangou resultados proximos a muitos dados encontrados na literatura

em periodontite crénica, e aos poucos em periodontite agressiva.

Os protocolos de tratamento cirdrgico e nao-cirurgico avaliados neste
estudo apresentaram resultados clinicos positivos em curto prazo. Neste sentido, o
estabelecimento de uma terapia periodontal de suporte é essencial para a
manutencao dos resultados alcangados e prevencao de futuras perdas de insercao.
Estudos longitudinais com acompanhamentos longos sdo necessarios para verificar

a estabilidade a longo prazo do tratamento.
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7. CONCLUSAO

Dentro dos limites deste estudo, pode-se concluir que os tratamentos
cirurgico e nao cirargico foram capazes de promover melhoras clinicas semelhantes

em pacientes com periodontite agressiva generalizada.
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