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RESUMO

A periodontite agressiva generalizada (PAG), antes conhecida como periodontite
progressiva rapida, se inicia em jovens adultos e € caracterizada pela rdpida e generalizada perda
de inser¢des. A bactéria gram-negativa facultativa Actinobacillus actinomycetemcomitans €
considerada o patdégeno primirio desta doenga. A destrui¢io periodontal € rapida, causando uma

destrui¢io dssea caracteristica ao redor dos primeiros molares e incisivos.



ABSTRACT

Generalized aggressive periodontitis (Gag P), formerly knowen as rapidly progressive
periodontitis, starts in young adults and i$ characterized by rapid and generalized attachment loss
.The facultative Gram-negative bacterium actinobacillus actinomycetemcomitans s considered to
be the primary pathogen in this disease. The periodontal destruction is rapid, causing a

characteristic bone destruction around first molars and incisors.



1 INTRODUCAO

No workshop de 1999, o tema "periodontite de inicio precoce” foi descartada, uma
vez que este tema € muito restritivo, foi notado que as caracteristicas desta forma de periodontite
podem acontecer em qualguer idade e a doenga nio € necessariamente delimitada aos individuos

com menos de 35 anos, a idade escolhida arbitrariamente.

Na nova designacio de "Periodontite Agressiva Localizada" substitui o velho termo
"Periodontite Juvenil Localizada" ¢ a Periodontite Agressiva Generalizada" substitui o velho

termo "Periodontite Juvenil Generalizada”.
Periodontite Agressiva Localizada
. Inicia por volta da puberdade,
. Reacéo robusta de anticorpo de soro a agentes infecciosos;

. Apresentacdo localizada de primeiro molar/incisivo com perda de inser¢do
interproximal em pelo menos dois dentes permanentes, sendo um deles um primeiro molar e

envolvendo nfo mais do que dois dentes além dos primeiros molares e incisivos.

Periodontite Agressiva Generalizada

. Normalmente afeta pessoas com menos de 30 anos de idade, mas os pacientes

podem ser mais velhos.
. Reagdo pobre (deficiente) do anticorpo de soro + agente infeccioso.

. Natureza (carater) episodica declarada da destruigdo da inser¢do do osso alveolar.



. Perda de insercdio interproximal generalizada afetando pelo menos trés dentes

permanentes além dos primeiros molares € incisivos.

As caracteristicas clinicas primarias de periodontite incluem perda de inser¢fo clinica
(CAL), perda do osso alveolar (BL), formacdo de bolsas periodontais € inflamacio gengival.
Além disso, 0 aumento on retragiio da gengiva; o sangramento de gengiva depois de aplicacio de

pressdo e um aumento na mobilidade, migracdo e/ou avulsdo de dente podem ocorrer.

As caracteristicas histopatolégicas de periodontite incluem a formacdo de bolsas
periodontais, localizagdo do epitélio funcional apical e jun¢do amelocementdria, perda de fibras
de coldgenos subjacentes ao epitélio juncional € no da bolsa e um denso infiltrado inflamat6rio

com células do plasma, leucdcitos € macrofagos.

Os conceitos correntes de Biologia da Periodontite implicam a infec¢do bacteriana
como a causa primdria de doenga de vdrias espécies bacterianas que vivem no biofilme na
superficie do dente, referidas com placa dental, foram associadas & periodontite. Estas incluem
Porphyronomas gengivales, Actinobacillus Actinomycetemcomitans, Bacteroide forsythus

(FLEMMIG, 1999).

A periodontite é uma doenga inflamatéria crénica de natureza multifatorial ¢ a
citopatogenia estd relacionada a fatores de risco. Estes fatores de risco podem ser classificados
em vdrias categorias como bacteriana local (dente e iatrogenia), ambiental (fumo), sistémico

(idade, diabetes), de hospedeiro e genético (TAKAHASHI, 2001).

A periodontite juvenil localizada (PJL) ¢ nma forma particularmente agressiva de

doenga que causa uma rdpida destruicdo periodontal em adolescentes ¢ adultos. A bactéria gram-
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negativa facultativa Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) € considerada o patdgeno

primdrio desta doen¢a (BUENQ, 1998).

A periodontite juvenil localizada (PJL) é uma forma agressiva de doenga periodontal
de estabelecimento precoce associada a vdrias anormalidades das fungdes neutrdfilas (SHIHTA et

al., 2000).

A periodontite agressiva generalizada (PAG) antes conhecida como periodontite
progressiva rapida, se inicia em jovens ¢ adultos € caracterizada pela rdpida ¢ generalizada perda

de msercdo (PURUCKER et al., 2001).
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2 REVISAO DE LITERATURA

Clinicamente a PJL € caracterizada por perda do osso alveolar, mas em geral afeta 0s
primeiros molares permanentes ¢ incisivos de adolescentes. A doenga aparece por volta da

puberdade, geralmente entre as idades 10 e 15 anos (SIODIN et al., 1989).

BAER (1979) citado por ALBANDAR et al. (1997), definiu a periodontose como
uma doenga de periodonto que € caracterizada por uma rdpida perda do 0sso alveolar em um ou
mais dentes da denti¢do permanente, com minimo actimulo de placa € com uma pequena ou
nenhuma inflamagio clinica que acontece de ouira forma em um adolescente sauddvel; € também
descreveu duas formas da doenca: a forma localizada, na qual s6 os molares permanentes € 0s

incisivos sdo afetados, € uma forma mais generalizada.

A periodontite juvenil (PJ), freqiientemente chamada de periodontite, € uma doenga
| periodontal destrutiva que afeta criancas e adolescentes. Clinicamente, a lesdo inicial da forma
localizada é caracterizada por bolsas periodontais profundas e defeitos Gsseos verticais. A
progressdo da perda do osso € trés vezes mais rapida na PJ do que na Periodontite Aguda (PA).
Os estudos microbiologicos mostraram que a placa sub-gengival € constituida
predominantemente de  bactérias  anaerdbias  gram-negativas. O  Actinobacillus
Actinomycetemcomitans foi diagnosticado como o principal agente bioldgico associado a esta

doenca. (DONLY & ASHKENAZI., 1992).

As diferentes formas de evolu¢fo das doencas periodontais estdo relacionadas
diretamente com susceptibilidade individual, que € um importante fator modificador patogénico

destas doengas. Segundo JOHNSON e al. (1988) citado por OLIVEIRA et al. (1996) concluiram
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que certos individuos sdo relativamente de alto risco para a destruicio periodontal e que a
susceptibilidade a esta doenca estd parcialmente sob controle genético. A variabilidade na
resposta do hospedeiro pode ser um componente da predisposicio genética as doencas

periodontais.

Embora o termo periodontite juvenil seja utilizado geralmente para se referir
periodontite localizada, que aparece na puberdade, na realidade poderia ser utilizada para se
referir a todas as doencas na periodontia antes da fase adulta. Destrni¢do periodontal rapida,
severa, e perda dental ocorrem raramente nas criangas e adolescentes, e podem ser classificadas
em dois grupos, de acordo com a idade em que aparecem. Formas pré-puberais, aparecem antes
dos onze anos de idade apesar de poderem se estender além deste periodo; forma puberais e
adolescentes que ocorrem aproximadamente entre os onze € dezenove anos de idade

(CARRANZA & NEWMAN, 1996)

Trés apresentacbes de doenca periodontais sdo associadas & infeccio do HIV: a
doenca periodontal necrosante; as formas de gengivite tipica e a exacerbada perda de insercdo. A
doenga necrosante parece a GUNA (gengivite ulcerativa necrosante aguda) agressiva ¢ € a mais
aguda e dolorida delas. A reacdo ao tratamento pelo debridamento de lesdes, irrigaciio com uma
solugdo de clorexidina aguda e metronidazol oral 200mg. Os individuos afetados t€m uma
tendéncia a reincidéncia. A prevencdo com uma cuidadosa higienizacdo ¢ retornos higiénicos
periodicos € aconselhado. As formas de gengivite tipica ndo sdo classicamente relacionadas a
placa isso quer dizer que a persisténcia da gengivite na auséncia de placa € requerida para que se
estabeleca um diagndstico. HA um consenso de que essas doencas sio relacionadas a candidiase.
Um tratamento com antifiingicos pode ser contra-indicado devido a emergéncia de cepas

resistentes de candida Spp. A exacerbada perda de inser¢do pode ser a ligacdo para os repetidos
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casos de doencas necrética ou pode ser devido a periodontite acelerada. Em ambos os eventos, 0s

principios do tratamento sdo: estimular e facilitar a remogéo da placa (ROBINSON, 1997).

Quando o processo inflamatério atinge, além da gengiva, as estruturas do periodonto
de sustentacdo, instala-se uma doenc¢a denominada periodontite. Em tiltima analise, a periodontite
€ uma conseqiiéncia da gengivite crOnica. O termo periodontite juvenil € o que vem sendo
utilizada em substituicio 20 que se denominava periodontose. As caracteristicas bdsicas de
periodontite juvenil é que sua prevaléncia, embora pouco significativa, ocorre, sobretudo na
adolescéncia, coincidindo com a puberdade que afeta os dentes permanentes com severa perda
dssea, sobretudo os primeiros molares e incisivos. Os fatores locais estdo representados pelos
microorganismos, que mesmo ndo formando placa bacteriana, desempenham papel patogénico
induzindo rdpida perda de osso. Neste aspecto tem sido observado principalmente aumento da
presenca de determinados microorganismos dentro da bolsa periodontal tais como Actinobacillus
actinomycetemcomitans e capnocytophaga. Os cuidados da terapéutica local nfio diferem
daqueles da periodontite comum, havendo trabalhos que mostram que os Actinobacillus
actinomycetemcomiians nfo desaparecem com a terapéutica local. Sdo, contudo sensiveis a
tetraciclina quando administrada sistematicamente por um periodo minimo de 14 dias, 1g/dia. O

progndstico de periodontite juvenil € quase sempre desfavordvel (GUEDES PINTO, 1997).

A periodontite de estabelecimento precoce (EOP) ocorre em adolescentes ¢ em
adultos jovens, e € caracterizada por uma ocorréncia precoce de perda de inser¢fio periodontal e
rdpida progressdo de doenca destrutiva. BAER (1971), citado por ALBANDAR et al. (1997),
definin periodontite juvenil localizada (PJL) como uma doenga de progressdo rdpida em

adolescentes e adultos jovens que € limitada aos incisivos ¢ primeliros molares permanentes. A
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periodontite juvenil generalizada (GJP) foi definida como uma doenca destrutiva na qual a

maioria de denticfio € afetada.

A periodontite juvenil localizada (PJL) é uma forma de doenca periodontal que afeta
adolescentes ¢ jovens adultos. A destrui¢do periodontal € rapida, causando uma destrui¢do dssea
caracteristica ao redor dos primeiros molares ¢ incisivos. LOE & BROWEN (1991) citado por
TINICO ¢t al (1998) relataram que oS negros tém uma probalidade 15 vezes maior de
desenvolver a PIL do que os brancos, enquanto os hispanicos tém uma probalidade 2.4 maior do
que os ndo-hispanicos para desenvolver esta doenca. Segundo MELVIN et al. (1991) citado por
TINICO et al. (1998), relatou uma prevaléncia muito maior de periodontite juvenil entre o0s
negros (2.1%), se comparados aos caucasianos (0,09%). Ouiros estudos também relataram uma
maior prevaléncia de PIL nos paises de Terceiro Mundo, bem como nas populacdes afastadas em
paises industrializados. A agregacfio familiar de PJL também foi relatada. Isso foi atribuido tanto
a predisposi¢do genética como 2 agregagio familiar e transmissio de um suposto patdgeno chave,
0 gram-negativo, anaerdbico facultativo, cocobacillus A.a. . A doenca foi associada a pouca placa
ou nenhuma placa, mas estudos recentes mostraram uma abundéncia de tartaro e inflamagio em
alguns pacientes de PJL. Foi relatado que a PJL pode reagir pobremente a terapia mecénica.
Entio, os antibiGticos auxiliares foram usados no tratamento da PJL, na tentativa de irradiar o Aa.
dos pacientes infectados. Relataram bons resultados no tratamento de periodontite associada ao

Aa usando uma combinagdo de metronidazol € amoxicilina.

A periodontite juvenil localizada (PJL) ¢ uma manifestacio de periodontite de inicio
precoce (PIP). A PIP inclui um aspecto de entidades, onde uma severa perda de insercOes
periodontais acontecem em criangas, adolescentes e jovens adultos. Muitos fatores parecem

trabalhar juntos, para causar o exclusivo quadro clinico observado no PIL. Para ocorrer a doenga,



15

um hospedeiro susceptivel tem que ser exposto a um organismo patogénico. Na PJL as falhas do
sistema imune foram identificadas, pois aumentaram a susceptibilidade a periodontite. Além
disso, um patégeno particularmente virulento, Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa.) foi
fortemente associada a presen¢a de PJL. Para entender a PJL € necessdrio um conhecimento
sobre alguns conceitos bdsicos da fun¢do neutrdfila. Os neutrdfilos polimofornucleares, ou PMN
como eles sfio normalmente conhecidos, sdo os leucOcitos mais numerosos do corpo,
compreendendo aproximadamente de 40% a 63% de diferente contagem sangiiinea branca.
Depois de ser liberada da medula dssea elas ficam em circulac@o por aproximadamente 10 horas
e entdo se movem para os tecidos em reacdo as lesGes ou agentes infecciosos. Apds deixarem o
sistema circulatério, os PMNS se movem em dire¢fo a area de infecgfio, identificando um
aumento na concentracdo de sinais quimicos libertos localmente por bactérias invasoras ou
células hospedeiras defensoras. Este movimento € chamado de quimiotdxia. Este processo é
facilitado por receptores na superficie neutrdfila, que reconhecem e se amarram aos vérios
mensageiros quimicos que os levam para o local da ameaga. Os neutrdfilos sdo parte importante
de priména linha critica de defesa contra patogénos periodontais de acordo com "critical Path",
modelo de patogenia da doen¢a periodontal desenvolvido pelo OFFENBACHER er al. (1996)
citado por GUSTKE (1999); a falha do neutréfilo na elimina¢do de microorganismo invasores
resultard num aumento de exposicdo a4 patogénos periodontais e variados niveis da doenga
periodontal. Varios estudos mostraram que aproximadamente 70% ou 80% dos pacientes de PJL

tem umn taxa de quimiotéxia neutréfila menor de que nos controles normais.

SLOTS & RASKING (1983) citados por DALBERTO et al. (1998) relataram que
raspagem ¢ alisamento radicular sozinhos ndo eliminam Actinobacillus Actinomycetemcomitans

de bolsa periodontais e isso pode ser devido a penetracio do microorganismo no tecido. Assim,
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varios antibidticos tm sido sugeridos, com uso isolado ou em associagfio, combinados com
remocdo ¢ o meticuloso controle de placa. Um antibidtico amplamente usado € a tetraciclina, por
estimular a neoformacio Ossea e possibilitar a nova insercdio, além de ser encontrada em
concentragdes mais elevadas no fluido de sulco gengival de que no soro dos individuos quando
administrada por uso oral. O metronedazol, associado com a amoxicilina, ¢ empregado para

aqueles casos refratdrios ao tratamento com tetraciclina.

Segundo Araijo et al. (1998) apés a raspagem, alisamento radicular e refor¢o, quando
a higiene bucal, foi usado antibidtico. O antibidtico utilizado foi a vibramicina (Pfezer) 100 mg

de 12 em 12 horas no 1° dia, seguida de um comprimido ao dia por 14 dias.

A periodontite juvenil localizada (PJL) € uma forma particularmente agressiva da
doenga que causa uma rdpida destrui¢do periodontal em adolescentes e adultos jovens. As
bactérias gram-negativas facultativas Actinobacillus Actinomycetemcomitans € considerada o
patogéno primdrio desta doenca. Uma andlise clonal tem resultado na identficacdo de seis
maiores linhagens ou divisdes do tipo eletroforética (ET). Um dos maiores determinantes de
viruléncia produzida por esta bactéria € uma leucotoxina que € especificamente citotdxica para

neutréfilos e macréfagos (BUENO er al., 1998).

Em 1998, SCHENEIN nos lembrou que nem todas as cepas (correntes) de
Actinobacillus actinomycetamcomitans (Aa) sdo iguais. Elas diferem em algumas formas e
maneiras bioldgicas; existem alguns "clones" deste organismo que produzem uma quantidade a
mais de leucotoxinas. A razfio para que algumas cepas Aa produzam mais leucotoxinas é que

houve uma mutagdo no genoma destas espécies.
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A prevaléncia, o nivel e a severidade da periodontite aumentam continuamente com o
aumento da idade e ndo hd uma idade certa em que o inicio da doenca seja mais provavel de
acontecer. A taxa (velocidade) de progressdo da periodontite varia bastante entre os pacientes e
ndo ha um limiar natural para distinguir as vérias velocidades de progressio da doenga. A
incidéncia da periodontite € indiferente ao tratamento, depende da velocidade da progressdo, do
nivel ¢ da severidade da doencga, tipo de dente, fumo, altos niveis de patégenos periodontais uma

reacdo imune diferente e do tipo de terapia proposta (FLEMMIG, 1999)
Periodontite Agressiva
A.Localizada.

B.Generalizada.

As caracteristicas comuns das formas localizada e generalizada da Periodontite
Agressiva sdo: Exceto pela presenca de periodontite, os pacientes sdo clinicamente saudiveis;

répida perda de inser¢do e destrui¢fio dssea; agregacdo familiar.

As caracteristicas secunddrias que estdo geralmente mas ndo universalmente sio :As
quantidades de depdsitos microbianos sdo incompativeis com a severidade da destruicio do
tecido periodontal. Elevadas propor¢oes de Actinobacillus actinomycetemcomitans e em algumas
populacdes, de Porphyromonas gengivalis podem ser reveladas; Anormalidades do fagdcito;
Fendtipo do macréfago hiper-responsivo, incluindo niveis elevados de PGE? ¢ IL-1B; A
progressdo da perda de insercfio e a perda dssea podem ser self-arresting (interromper, deter, para
sozinho.). Nem todas as caracteristicas precisam estar presentes para determinar um diagnéstico

ou classificar a doenca. O diagnédstico deve estar baseado em dados clinicos, radiograficos e
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histéricos. Embora auxiliar, o exame laboratorial pode ser ou ndo ser essencial para a

determinacio do diagnostico (TONETTI & MOMBELLIL1999).

A Periodontite juvenil localizada (PJL) € uma doenga que ocorre na puberdade e leva
a uma destrui¢do muito répida do tecido de sustentacdo e perda dos dentes em sitos localizados
no arco dentdrio, os incisivos e os primeiros molares. A evidéncia para a fungdo protetora dos
PMN na doenca periodontal veio dos achados de CIANCIOLA ex al. (1977) citado por GWINN
et al.(1999), que demonstram uma resposta quimiotdxia depressiva para N-formyl - methionyl - 1
- leucyl phenylalanine (FMLP) em paciente com PJL. Além disso, a unido de FMLP pelos PMN
de pacientes com PJL. com defeito quimiotéxico é reduzida em 50%, comparada a células de

pessoas normais.

Ambos os tipos de diabetes mellitus (DM) tipo I e do tipo Il sdo precursores da
doenca periodontal ¢ sugerem que a periodontite agressiva seja reconhecida como uma
complicagdo adicional de diabetes mellitus a periodontite. E claro que é mais provdvel uma
combinacio de muitos fatores que conduza ao aumento da severidade em pacientes diabéticos. O
aumento a suscetibilidade a infec¢io por microorganismo periodonto-patogénicos € devido 2
fungdo suprimida do neutrdfilo, além de uma capacidade de cura reduzida associada em parte,
com o metabolismo alterado de coldgeno, pode resultar em maior incidéncia e severidade da

destrui¢io periodontal nos diabéticos (RYAN ez al. , 1999).

Segundo LINDHE (1999) a periodontite de acometimento precoce (EOP)
compreende um grupo de doen¢a periodontais raras, fregiientemente graves, que progride

rapidamente, se caracterizam também manifestacdes clinicas em tensa idade e hd uma tendéncia

distinta de casos agregados em familia.
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Segundo MICHALOWICZ et al, (2000), embora os herpesvirus tenham sido
associados a periodontite adulta, a sua relagio com a periodontite juvenil (PJ) ndo foi
determinada. Existe um grande e diverso grupo de prova implicando que o Porphyromonas
gengivalis € o Actinobacillus actinomycetemcomitans sejam agentes causadores na PJ. Em
contraste, ndo encontramos nenhum relato na literatura descrevendo a relaciio entre a herpesvirus

¢ a PJ se ndo em adolescente sauddveis.

A etiopatogénia de periodontite juvenil localizada (PJL) continua sendo um assunto
de pesquisa de interesse considerdvel. A maioria dos pesquisadores concorda que o
Actinobacillus Actinomycetemcomitans exerce uma importante fun¢io no desenvoivimento de
PJL, pelo menos nas populagdes da Europa e dos EUA. Actinobacillus actinomycetemcomitans
(Aa) € 1solado por mais de 90% dos pacientes de PJL e por menos de 20% da populacdo normal.
O Aa possui cariter de viruléncia relativo 2 doenga periodontal. E quase 16gico assumir que
anticorpos anti-Aa sist€mico e locais nos pacientes de PIL ajudam a limitar a progressio da
doenca. Descobertas recentes de herpesvirus na doenca periodontal podem ser pertinentes a
patogenia da PJL. Em 30 adultos, a citomegalovirus humana (HCMU) foi detectados em 60% ¢ o
virus Epstein - Baar tipo I (EBU - 1) em 30% das amostras de periodontite estudada de acordo
com Velazco er al (1999) citado por TING et al. (2000) detectou tanto a HCMV e o EBU -1 -em

lesBes severas.

Segundo YANO-HIGUCHI er al. (2000) as doencas periodontais resultam de
infec¢des mutuas por microorganismos subgengivais € $do iniciados por um sobre crescimento de
espécie especifica de bactérias periodonto-patogénicos. NoO entanto, 0 mecanismo envolvido na
progress@o da doencga e na destrui¢do do tecido por estas bactérias continua obscuro. Estudos

baseados em caracteristicas bioquimicas, produtos metabdlicos € enzimaticos tem mostrado que
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Porphyromonas gengivalis e Actinobacillus actinomycetemcomitans apresentam uma
importancia nas doeng¢as periodontais severas. No entanto, a rdpida perda dssea alveolar e severa
inflamacfo gengival sdo ocasionalmente identificadas em bolsas periodontais na auséncia de
Porphyromonas gengivalis e Actinobacillus actinomycetemcomitans. Assim como a P. gengivalis
¢ a treponema denticola, B forsythus produz uma enzima tipo tripsina, que pode ser de extrema
importincia na patogénese da doenca periodontal. Embora o B forsythus tenha sido isolada em
pacientes com periodontite avancada, ndo se sabe se esta bactéria tem ou nfo um papel
importante no processo patogénico da doenga periodontal ou se € apenas um colonizador

secundario.

E bem estabelecido que os neutréfilos tém um papel crucial na defesa do hospedeiro
especialmente em doengas infecciosas. A periodontite juvenil localizada (PJL) ¢ uma forma
agressiva de doenga periodontal de estabelecimento precoce associada a vdrias anormalidades das
funcdes do neutrofilo. Estas anormalidades dos neutrdfilos em pacientes com PJL mostram
defeitos de quimiotéxia, atividade reduzida da proteina kinase ¢ (PNC) e entrada reduzida entre

outras anormalidades (SHIBATO et al. , 2000).

Os pacientes de periodontite de inicio precoce (EOP) tém ritmo mais rdpido de inicio
e progressdo da doenca do que os pacientes de periodontite adulta (AP) e entio pode ser
clinicamente diferenciada dos pacientes de AP pela extensdo da destrui¢do e idade RANNEY,
citado por GUO et al. (2000). O Porphyromonas gengivalis (P. gengivalis) € considerada como

um importante patogéno periodontal).

Segundo TAKAHASHI er al., (2001) ja € atualmente aceito que a periodontite ¢ uma

doenca inflamatdria crfnica de natureza multifatorial € esta patogénese ¢std relacionada a fatores
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de risco. Estes fatores de risco podem ser classificados em vérias categorias como bacteriano

local (dente e iatrogénia) ambiental (fumo), sistémico (idade, diabetes, do hospedeiro e genético).

Periodontite de estabelecimento precoce (PEP) € um termo usado para descrever um
grupo diverso de entidades clinicas incluindo as formas localizada e generalizada de periodontite
pré-puberal (PP), formas localizadas e generalizada de periodontite juvenil PJL e PIG,
respectivamente ¢ periodontite de progresséio rdpida (PPR). Recentemente uma proposta para
uma nova classificagdo de doenca periodontal tem sido publicada a qual recomenda que a PEP
seja classificada como periodontite agressiva ¢ que sua subclassificacdo corrente PP, PJ e PPR
sejam descartadas. A PEP estd associada a presenca de patogénos bacterianos no micro-ambiente
supra efou subgengival. O principal critério de diagndstico para a PEP € a idade de
estabelecimento da doenca e a taxa de progressdo de destruicdo tecidual. Em contato com a
periodontite do adulto (PA) as idades de estabelecimento para diferentes formas de PEP variam,
mas todas ocorrem antes dos 35 anos. Esta idade de estabelecimento para o PP € antes da
puberdade, para PJ € correspondente aos anos circumpurbertais ¢ para PPR varia de 20 a 35 anos
de idade.Todas as formas de periodontite acometimento precoce (PAP) exibem uma taxa
relativamente rdpida da destrui¢fo tecidual quando comparadas a PA. Ainda nio hd um protocolo
de tratamento aceito amplamente para o manejo de pacientes com PAP. Iniciaimente foi sugerido
que a PJ poderia ser adequadamente tratada pela raspagem e alisamento radicular ¢ procedimento
cirdrgicos sem o uso de antibidticos. QOutros clinicos defenderam a terapia cinirgica em
combinagdo com a Tetraciclina sistémica. Posteriormente foi reportado que o metronidazol era
superior 4 tetraciclina qguando usada com alisamenio e raspagem radicular (WORCH et al., 2001)

Segundo YALCIN et al, (2001) a destruicdo ripida e severa do tecido periodontal

durante a infincia foi percebida tanto em criangas sanddveis como em criangcas com desordens
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sistémicas. A Periodontia agressiva generalizada (PAG) € descrita primeiramente como uma
entidade clinica distinta que afeta denti¢des deciduas e permanentes com uma alta freqiiéncia de
infeccOes. A freqiiéncia de periodontia generalizada na pré-puberal parece ser em geral muito
rara. Os pacientes sdo afetados apds o aparecimento dos dentes deciduos apresentando a perda de

osso atveolar, mobilidade e uma precoce esfoliagéio dos dentes deciduos ¢ permanentes.

Segundo EMINGIL et al., (2001) estudos epidemioldgicos mostraram que doenca
periodontal pode acontecer em criancas sauddveis e que podem ser associados com muitas
doencas sistémicas. A maioria dos casos de periodontite agressiva também foi diagnosticada com
doencas sistémicas, como neutropenia congénita, sindrome de Chediak-Higashi ou Diabetes
Mellitus (DM). A diabetes inclui um grupo de desordens metabdlicas cronica e virios estudos
mostraram que hd uma tendéncia mais alta para gengivites em criancas diabéticas com controle
metabélico pobre comparado a crian¢as ndo diabética. O risco de contrair doenga periodontal

também foi demonstrado em ser mais alto em pacientes diabéticos.

Os neutréfilos sdo considerados a terem uma importante participacio na defesa do
hospedeiro contra microorganismo como células fagocitdrias primdrias ¢ na fase aguda das
reagdes inflamatdrias em doenga periodontal. Os neutréfilos que participam da resposta
inflamatdria como células effector, sintetizam e liberam citocinas imumoreguladoras como a
interleucina 1B (1L - 1B),interleucina - 6 (1L - 6) o fator alfa de necrose tumoral (TNF-2). Estas
atividades modulam ambas atividades de c€lulas T e B na evolugdo da immunoresponsiveness
(2,3). Recentemente vem sendo reportado que a expressio de gene diferencial ocorre em
neutréfilos humanos de pessoas sauddveis estimulados com lipopolissacarideos (LPS) de

bactérias periodontais patogénicas, incluindo P. gengivalis (KUBOTA et al., 2001).
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A periodontite agressiva generalizada (PAG), antes conhecida como periodontite
progressiva rdpida, se inicia em jovens adultos e € caracterizada pela rdpida e generalizada perda
de inser¢oes. Para pacientes com PAG, o debridamento mecinico convencional juntamente com
uma higiene oral nfio € sempre suficiente para o controle da doenca. Estudos precisos sobre esta
condi¢io mostraram efeitos benéficos com a terapia antibidtica auxiliar e durante a década
passada conduziu-se a aceitagdo deste tratamento para esta forma de periodontite. Virios
antibiéticos auxiliares foram defendidos como agentes Sistémicos, no entanto tentativas precoces
para administrar localmente substincia antimicrobiais para a bolsa ficaram limitadas pelo
pequeno tempo de retenclo e faléncia para se alcangar uma concentragdo efetiva. As vantagens
destes sistemas sdo dramaticamente aumentadas e sustentam as concentragGes de drogas no
fluido do sulco gengival ¢ reduzem os efeitos colaterais sistémicos indesejdveis. Uns sistemas de
grea especificos para a emissdo controlada de tetraciclina pelas monoliticas mostraram vantagens

sobre os sistemas de emissdo local (PURUCKER et al., 2001).

Segundo MENGEL er al., (2001) pode-se concluir que a reabilitagdo bucal com
mmplantes osscointegrados pode ser bem sucedida em pacientes parcialmente desdentados,

tratados de periodontite crénica generalizada e periodontite agressiva generalizada.

O fator Bioldgico principal em qualquer forma de doenca periodontal € a placa
microbiana, mas existe uma interacdo dindmica entre a provocacdo (desafio) microbiana e a
reacdo do hospedeiro. Varios fatores de risco locais e sistémicos podem modificar o efeito de
placa do hospedeiro. Um fator de risco para doenca periodontal € uma caracteristica, aspecto de
comportamento ou exposi¢do ambiental que € associado a doenga periodontal. A associagio que
pode ser ou ndo casual. Alguns fatores de risco sdo modificdveis, enquanto outros ndo sdo. Virios

fatores locais podem influenciar o desenvolvimento e a reten¢fio da placa em uma area particular
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e as defesas do hospedeiro contra placa podem ser comprometidas por condi¢fes sistémicas ou

genéticas (CLEREHUGH & TUGNAIT, 2001).

TABELA 1
Fatores sistémicos associados a manifestagbes gengivais em criancas e adolescentes
Fator Sistémico Efeitos Gengivais
Hormdnios Um crescimento na gengivite foi associado a:

» Inicio da puberdade em ambos 0s sexos;

¢ Pilulas anticoncepcionais;

¢ Qravidez, epilides podem existir em associagfo com fatores de
retencio de placa locais;

Drogas (phenytoin, | Aumento gengival induzido pela droga:

ciclosporina e nifedipina). o Pode comegar em trés meses apds o inicio do uso da droga;
» Tem predilecdio por gengiva anterior;

s Tem uma tendéncia maior ¢m criangas e adolescentes;

HIV / AIDS s Eritemna linear;
¢ Gengiviie ulcerativa necrosante;
Leucemia » O inchago gengival generalizado pode estar associado com a
infiltragdo leucémica, especialmente na leucemia myeloblastic
aguda;

¢ (O sangramento gengival pode estar relacionado a thrombocyte
e as anormalidades de coagulacio;
¢ A ulceracio gengival é comum;

Deficiéncia de vitamina C o O inchago gengival, sponginess, 0 sangramento e a ulceracio
podem se¢ manifestar;




Fator Sistémico
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TABELA 2

Fatores de riscos sistémicos associados a desnutricdo periodontal em criancas ¢ adolescentes

Efeitos periodontais

Diabetes Mellitus ou Sacarino (Tipo )

Efeitos da diabetes pobremente controlada:

Elevada perda de inser¢io e perda Gssea;

A incidéncia aumenta depois da puberdade e com o
passar dos anos;

Fungdo do neutréfito diminuida;

Efeitos de coldgeno, incluindo a formacio de produtos
com glycation end avancados;

Elevada suscetibilidade & infecgdes;

Reduzida cicatrizacdio de feridas;

Fumo ( na Inglaterra, em 1996, 13% dos

adolescentes entre 11 e 15 anos
fumavam; 28% dos garotos ¢ 33% das
garotas com 15 Anos fumavam
regularmente)

Efeitos do Tabaco:

Elevada perda de insercio e perda Ossea numa idade
precoce;

Mudangas periodontais caracteristicas incluem gengiva
fibrotica, sangramento gengival reduzido, retragdo
anterior, superficies palatais maxilares muitas vezes
severamente afetadas, colorac#o da nicotina;

Fung¢do neutrdfila afetada;

Mais suscetivel a gengivite ulcerativa necrosante (NUG).

HIV/AIDS (imunopressio, desnutri¢io)

Periodontite Ulcerativa Necrosante:

Necrose e perda da gengiva papilar e marginal e perda
dssea;

Sangramento espontineo da gengiva;

Dor profunda

Pode progredir para estomatite gangrenosa ou noma em
individuos debilitados ou desnutridos.
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TABELA 3

Condicdes genéticas associadas a destruigdo periodontal em criangas e adolescentes

Condiciio Efeitos Periodontais
Desordens do leucécito: Ulceragdo, gengivite, periodontite;
s Neutropenias (redugéo de Gengivite grave, periodontite. Perda do dente, devido

granuldcitos; vdrias formas);

o Sindrome de Chediak-Higashi
{(rara desordem de imunodeficiécia
com defeitos nos neutrofilos e
monacitos);

e Sindrome de deficiéncia de adesio
do leucdcito.

destrui¢do periodontal. Ulcera¢do na mucosa, lingua e
no palato duro;

Periodontite agressiva, ocorridas prepuberantemente.
Répida perda de insercdo e perda dssea logo depois da
erupedo da denticdo decidua. Esfoliagio precoce.

Sindrome de Pappilon-Lefévre

Rara condicdo que afeta um em trés ou
quatro milhdes. A hiperceratose palmar-
plantar ¢ a periodontite agressiva ocorrem
prepuberantemente.

Destruicdo periodontal severa e inflamacdo;

Rdpida perda de insercio ¢ perda GOssea que afeta a
denticio decidua com esfoliacdo precoce ou
necessidade de uma extragio;

A denticio permanente pode ser afetada, resultando
numa perda dos dentes;

Terapia dificil,

Sindrome de Down
Trissomia do cromossomo 21

Doenga periodontal muito prevalenie e mais severa que
em controles agematched, especialmente nos anteriores
inferiores;

Diferengas nio explicadas pelos niveis de placa;
Répida progressio;

Inicio aparente na denti¢io decidua;

Hipofofastasia

Deficiéncia fosfatase alcalina do soro, e
elevada excrecdo urindria de fosfo-
etanolamina.

Hipoplasia de cemento ou aplasia,

A destruicio periodontal pode afetar a denticio
decidua, resuitando em uma esfoliagdo prematura e
extragfio de dente;

Efeitos varidveis na denticdo permanente, ndo
necessariamente severos.

Sindrome de Ehlers-Danlos

Desordem de coldgeno afetando as
articulagbes e a pele (fragil e
hiperextensivel)

Tipo VIII : periodontite com inicio precoce agressiva,
levando 4 perda prematura de dentes permanentes;
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3 DISCUSSAO

A periodontite juvenil localizada (PJL) foi associada a pouca ou nenhuma placa mas
estudos recentes mostraram uma abundincia de tartaro e inflamacdo em alguns pacientes de PJL

(TINOCO et al., 1998).

Segundo FLEMMIG (1999) com raras exce¢des, muitas formas de periodontite sio

inflamagdes crénicas que podem progredir continuamente.

Atualmente € aceito gue periodontite € uma doenga inflamatdria cronica de natureza

multifatoriais e esta patogénese estd relacionada a fatores de risco (TAKAHASHI et al., 2001).

A doenga periodontal pode acontecer com criangas sauddveis e pode ser associado

com doencga Sistémica (EMINGIL er al., 2001).

A destrui¢io rapida e severa ao tecido periodontal durante a infincia foi percebida

tanto em criangas saudaveis como em criancas com desordens Sistémicas (YALCIN et al., 2001).

Segundo GUEDES-PINTO (1997), a Periodontite juvenil ocorre sobretudo na
adolescéncia, coincidindo com a puberdade, que afeta os dentes permanentes, com severas perda

dssea, sobretudo nos primeiros molares € incisivos.

Segundo LINDHE (1997), poucas incidéncias estdo disponiveis a respeito de
prevaléncia de Periodontite de acometimento precoce (PAP) que afeta a denticdo decidua, na

denti¢do permanente do individuo de 13 a 20 anos de idade.
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A periodontite juvenil localizada (PJL) € uma forma de doenca periodontal que afeta
adolescentes e jovens adultos.A doenga é rapida, que causa uma destruigdo 6ssea caracteristica ao

redor dos primeiros molares e incisivos (TINICO et al. , 1998).

O principal critério de diagnéstico para a periodontite de estabelecimento precoce
(PEP) ¢ a idade de estabelecimento da doenga € a taxa de progressio de destrui¢do tecidual. Em
contraste, com a periodontite do adulto (PA), as idades de estabelecimento para diferentes foram

de PEP variam, mas todos os casos ocorrem antes dos 35 anos (WORCH et al., 2001).

A periodontite agressiva generalizada (PAG) € descrita primeiramente com uma
entidade clinica distinta que afeta denti¢des deciduas e permanentes.A freqiiéncia de periodontite

generalizada na pré-puberdade parece ser, em geral, muito rara (Y AICIN ez al., 2002).

A periodontite agressiva generalizada (PAG), antes conhecida como periodontite
progressdo rapida, se inicia em jovens adultos e € caracterizada pela rdpida e generalizada perda

de inser¢des (PURUCKER et al., 2001).

Segundo DONLY & ASHKENAZI, (1992) Actinobacillus actinomycetemcomitans

(Aa) foi diagnosticada como o principal agente etioldgico associado a periodontite juvenil (PJ).

A periodontite juvenil localizada (PJL) é uma forma particularmente agressiva de
doen¢a periodontal que causa uma rdpida destrui¢io periodontal em adolescentes e adultos
jovens.A bactéria gram-negativa facultativa Aa € considerada o patégeno primdrio desta doenga

(BUENQ, 1998).

Ainda GUSTKE (1998), declarou que Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa)

foi fortemente associado 2 presenga de Periodontite juvenil localizada (PJL).
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Segundo FLEMMIG (1999), h4 varias espécies bacterianas que vivem no biofilme
nas superficies dos dentes, referidas como placa dental foram associada a periodontite .Estas
incluem Porphyronomas gengivalis Actinobacillus Actinomycetemcomitans e Bacteroides
forsythus. Esperoquetas ndo classificadas, Prevotella intermedia, Campylobacter nectus,
Eubacterium nodatum, Treponema denticola Streptococcus intermedia, Prevotella nigrescens,

Peptostreptococcus micros, Fusobacterium nucleatum e Eikemnella corrodens.

Segundo YANO-HIGUCHI ef al. (2000), o Porphyromonas gengivalis ¢
Actinobacillus actinomycetemcomitans apresentam um importante papel na doenga periodontal

SCVETd.

As maiorias dos pesquisadores concordam que ©  Actinobacillus
actinomycetemcomitans exerce uma importante funcio no desenvolvimento da PJL (TING et al.,

2000).

Segundo GUEDES-PINTO (1997), ha trabalhos que mostram que o Actinobacillus
ndo desaparecem com a Terap€utica local, sdo, contudo sensiveis a Tetraciclina quando

administrada sistematicamente por um periodo minimo de 14 dias, um g/dia.

Foi relatado que a PJL pode reagir pobremente a terapia mecinica. Entdo os
antibioticos auxiliares foram usados no tratamento da PJL, e tiveram bons resultados no
tratamento da periodontite associada ao Aa usando uma combinagdio de metronidazol e
amoxicilina (TINICO ez al., 1998).

SLOTS,J; ROSILNG, B.G (1983) citados por DALBERTO et al. (1998), relataram
que a raspagem ¢ alisamento radicular sozinhos ndo eliminam Aa de bolsas periodontais, €

necessdrio o uso antibioticoterapia. O antibidtico usado foi a tetraciclina, por estimular a
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neoformagio Ossea e possibilidade a nova insercfo, o metronidazol associado & amoxicilina é
empregado para aqueles casos refratdrios ao tratamento com tetraciclina No caso clinico desse
artigo foi usado metronidazol/amoxicilina, apés o tratamento periodontal bdsico, através de
raspagem e alisamento radicular manual e também com ultra-som, apds 18 semanas observou-se
melhora no aspecto gengival,diminui¢do na profundidade da bolsa e na mobilidade dental e

auséncia de sangramento.

Os pacientes foram submetidos a raspagem ¢ alisamento radicular ¢ instru¢io de
higiene bucal, apés um perfodo foi administrada vibramicina (P fizer) 100mg de 12 em 12 horas
no 1° dia, seguido de um comprimido ao dia por 14 dias. Os pacientes que $6 foram submetidos a
tratamento bdsico, e outros com tratamento bdsico e antibioticoterapia, ndo houve diferencas

clinicas significativas (ARAUJO ez al., 1998).

Para os pacientes com PAG, o debridamento mecinico convencional juntamente com
a higiene bucal ndo € sempre suficiente para o controle da doenga Esse estudo mostra efertos
benéficos com a terapia antibidtica auxiliar. Varios antibidticos auxiliares foram definidos como
agentes sistémicos, no entanto tentativas precoces para administrar localmente substincia
antimicrobiais para a bolsa ficaram limitadas pelo pequeno tempo de retengfio e faléncia, para se
alcangar uma concentracfio efetiva.As vantagens deste sistema sio dramaticamente aumentadas e
sustentam as conotagdes de drogas no fluido do sulco gengival e reduzem os efeitos colaterais
sistémicos indesejaveis. Um sistema de 4rea especifica para a emissdo controlada de tetraciclina
pelas fibras monoliticas. Virios estudos sobre a terapia de fibras de Tetraciclina mostraram
diminui¢tes significantes na profundidade de sondagem (P. S), aumento do nivel de nsercéo
clinica (NCC) e diminui¢do do sangramento na sondagem (S. S) e outros pacientes foram

submetidos ao tratamento bdsico e depois amoxicilinafdcido clavuldnico.Também houve
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diminui¢do (P.S), aumento (NCC) e diminuigio (SS). Os resultados indicam que a emissio local
de Tetraciclina por uma fibra ou a adnunistragdo auxiliar de amoxicilina/dcido clavuldnico feita

trés meses depois da raspagem e de alisamento radicular produziu resultados clinicos similares

(PURUCKER et al., 2001).
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4 CONCLUSAQ

A periodontite agressiva pode ser localizada ou generalizada, passou a ter essa

nomenclatura apds a nova classificacio de 1999, antes era denominada Periodontite juvenil.

O principal agente etiologico € uma bactéria gram-negativa facultativa actinobacillus
actinomycetemcomitans ha presenca de outras bactérias tais como Porphyromonas gengivais e

Bacteroides forsythus.

A periodontite € uma forma agressiva de doenca periodontal que afeta adolescentes e
jovens adultos.A destrui¢o periodontal € rdpida, causando uma destrui¢io 6ssea caracteristica ao

redor dos primeiros molares € incisivos permanentes.

H4 viérios fatores que podem influenciar na doenca periodontal: sistémicos, locais €
genéticos.Os fatores sistémicos (hormdnios, drogas, infec¢do do MIV, Leucemia e deficiéncia de
vitamina C, Diabetes Mellitus ¢ Fumo), genéticos (Desordens do Leucdcito, Sindrome de

Papillon-Lefévre, Sindrome de Down, Hipofofastasia € Sindrome de Ehlers-Danlos).

O tratamento mais indicado para periodontite é o tratamento basico (raspagem e
alisamento radicular e orientacdo de higiene bucal) e antibioticoterapia metronidazol 250 mg, trés

vezes ao dia, durante sete dias.

O progndstico da periodontite € quase sempre desfavordvel.
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