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RESUMO 

Pesquisas tem indicado que a periodontit:e humana é causada por 

bactérias. Muitos εstudos indicam uma fortε associação do Actinobacillus 

actinomycεIζmcomitans. Os autores dε，screveram achados clínicos e 

6 

radiográficos da periodontite juvenil revisando alguns aspectos microbiológicos, 

epidemiológicos e imunológicos desta doença 
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ABSTRACT 

Researchs indicates that human periodontitis is caused by bacteria. Many 

studies indicate a strong association of Actinobacillus actinomycetemcomitans 

The authors describe the clinical and radiographic findings of juvenile 

periodontitis, reviewing some of the epidemiological , microbiological and 

imunological aspects of thε disease. 
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INTRODUÇAO 

As doenças periodontais que afetam as estruturas de sustentação dos 

dentes , como ligamento periodontal e osso al ve이ar , constituem a principal 

causa da perda de grupos de dentes em adultos. Todavia , pode ter início 

precoce, afetando crianças ε adolεscεntes . sendo denominada de periodontite 

JUvεnil 

Conhecida anteriormente por denominaçõεs como “ atrofia difusa do osso 

al veolar" , “cεmεntopatia profunda" e “periodontose" , a pεriodontitε JUVεnil é a 

classifica여o que h매ε usamos dentro do quadro das doenças periodontais de 

início precoce (early-onset periodontitis) (RANNEY.l993; JENKlNS 

&ALLAN.l994) 

Em 30 de Outubro à 2 de Novembro de 1999 ocorreu 0 Workshop 

Internacional para a Classificação de Doenças e Condiçõεs Periodontais e uma 

nova classificação foi aprovada. 0 termo “Pεriodontitε dε Tnício Precoce" foÌ 

usado em 1989 na AAP e em 1993 na Classifica앵o Européia como uma 

designação coletiva para um grupo de doença periodontal destrutiva que afeta 

paClente,‘ jovens (p. pré-pubertal , juvenil e rápida progressão) ‘ Os participantes 

do Workshop dεcidiram que era sensato dεscartar a ternlIn이ogia da 

classitïca‘ão que era dependente da idade ou necessidade de conhecimento da 

avaliação da progressão. Assim a forma altamente destrutiva de periodontite 
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때terionnente considerada como “ Periodontite de lnício Precoce" foi renomeada 

usando 0 tenno “ Peridontite Agressiva". Porém ,neste trabalho, continuarεmos 

usando 0 tεnno “ Periodontite Juveni!" 

BAER definiu periodontite juvenil como “ uma doença do periodonto 

ocorrendo em adolescentes saudáveis , a qual é caracterizada por uma rápida 

perda de osso al vε olar εmmais de umdεntε dadεntição pennanente'’ 

Embora a periodontite seja rara em humanos , na primeira década da 

vida, quando ocorre , geralmente está associada a doença sistêmica grave. No 

entanto , a pεriodontite juvenillocalizada (PJL) , ocorre com mais frequξnCIa em 

adolescεntεs ε adultos jovens. Nεssa faixa etária , a prevalência geral de PJL é 

0,1% sendo de 0,8% nos negros , 0,2% nos asiáticos e 0,02% nos brancos 

(SAXBY) ‘ 

Essa doença periodontal em jovens afeta tanto homens como mulheres e é 

vista mais frequentemente entre a puberdade e a idade de 25 anos. Alguns 

estudos , entretanto , rεferem-sε a uma incidência maior em mulheres , 

εspεcialmente nos grupos mais jovεns(HORMAND; FRANDSEN). 
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A forma localizada de periodontite juvenil é caracterizada pela rápida 

perda de inserção e formação dε bolsa , afetando principalmente os primeiros 

molares e incisivos(HILLMAN; SOCRANKY). Ocasionalmente pode incluir os 

pré-molares e segundo molares 

A periodontite ju얘nil generalizada (PJG) tem sido definida como 

destrutiva , afetando mais de 14 dentes em indivíduos abaixo de 30 anos dζ 

idadε , podendo sεr gεnεralizada em um arco apenas ou εm toda a dentição 

(GENKO et al.) 

Considerando que a periodontite nos jovens pode evoluir para formas 

mais avançadas dε pεriodontitζ no adulto , e quε o conhεcimento dε suas 

manifestações é importante para se distinguir 05 estágios de inflεcção , e portanto 

’ as duas formas de acometimεnto , este εstudo teve pOl 。이εtJvo aprεsεntar uma 

rεvisão de literatura sobre a Periodontite Juvenil Localizada 
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REVISAO DE LITERATURA 

A periodontite juvenil progride rapidamente .Existε εvidência quε “o 

índice de perda óssea é por volta de 3 a 4 vezes mais rápido do que na 

periodontite típica (BAER,1971 ,1974) 

Em 1980,LILJENBERG e LTNDHE informaram que clinicamente , 

paClentζs com periodontite juvεni1 localizada apresentaram severas formações 

de bolsas periodontais e perda óssea alvεolar , principalmente ao redor de 

molares e incisivos permanentes. Eles puderam observar muito pouca 

inflamação gengival com nenhum ou muito pouco depósito dε cálculo ou placa , 

mεsmo em ár，εas com severas pεrdas ósseas. Alguns pacientδs com PJL 

apresentaram ìnflamação na gengiva marginal. Há sinais 비stoJógicos de 

inflamação gengival caracterizado por uma dcnsa infiltração de 

predominanκmente c당lulas plasmáticas ε linfócitos com uma proporção variável 

dε nεutrófilos e macrófagos 

Dor profunda, entorpecida e irradiada podε ocorrer durante a mastigação, 

provavelmentε por causa da irritação das εstruturas de suporte com a mobilidadε 

e a impactação alimεntar. Abcessos periodontais podem sεr formados nesse 

estágio, e aumεnto dos nódulos linfáticos rεgionais podε ocorrer ( MANSON 

‘ LEHNER, 1974) 
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A periodontite juvenil generalizada é diagnosticada corn base na 

distribuição geral do osso alveolar e perda de inserção por toda a dentição. Ern 

contraste corn a forrna localizada , a perda de osso alvεolar envolvε rnals quε os 

primeiros molares e incisi vos 1 se εstεndεndo a outros rnolares , pré-rnolares e 

caninos. Há urna teoria corrente que a rnaioria dos casos de PJO 녕 resultante de 

urna forrna localizada que sε espalhou (SAXEN ; MURTOMA,1986).A PJO 

está associada corn inflarnação clínica ε grandε acúmulo de placa c cálculo 

Porphyrornonas gingivalis está fortεmεntε associada à δsta doença (CHAPPLE 

) I I L I 

Realizando considerações sobre a periodontite juvenil, OENCO et al., εm 

1986, r건cornendararn para 0 tratarnento da PJO , que sejarn sεguidas as rnεsmas 

diretrizes para a PJL . E explicaram tambérn que, a maioria dos indivíduos que 

sofrern dζ periodontite juvenillocalizada (rnolar e incisivos) e outras forrnas são, 

por outro ladα saudáveis e não εxibern doença sistêrnica óbvia. A pεriodontite 

dεstrutiva pode afetar urna ou ambas as dentições da criança e do adulto jovern 

corn doenças sistêrnicas. É reconhecido , ern geral, que a periodontite não ocorre 

ern crianças antes da puberdade, exceto quando for a rnanifestação de algurna 

outra doença. Existεrnrεlatos de doença pεriodontal antes da puberdadε εm 

ιrianças aparenternente norrnal, εntretanto， estas crianças podεm ter um defeito 

imunológico não detectado ou doença sistêmica. Portanto , é importante quε 

crianças corn periodontite, antes da pubεrdade ,sejam cuidadosarnente 
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δxaminadas para doenças sistêmicas e infecçõεs recidivantes ou distúrbios 

cutânεos crônicos 

GENCO et al.,em 1990 descreveu a periodontite juvenil como uma forma 

de doença periodonta1 que normalmεnte acomete indivíduos jovens (próximo à 

puberdade), e caracteriza-se por uma perda de inserção periodontal bastante 

severa e rápida , com formação dε bolsas periodontais profundas e grande 

destruição óssea, sendo na maioria das vεzεs localizada na região de incisi vos e 

molares, ou podendo apresentar um aspecto generalizado, acometendo um 

número maior de dentes. SJÖDIN et al. (1989), explicaram que, 0 padrão de 

perda de osso alveolar gera1mente leva a uma aparência radiográfica 

característica de “ imagem de εspεlho" de defeitos ósseos em ambos os lados do 

arco dentário. Por outro lado, a placa dentária es띠 presente nas superfícies 

radiculares em áreas dε formação dε bolsas periodontais nos pacientcs com PJL, 

apesar dε não sεr em grandes quantidades, quando comparadas com pacientes 

com periodontite do adulto. 0 cálculo subgengival, entretanto, é raro na 

periodontite juvenillocalizada 

A perda vεrtical do OS80 al veolar em tomo dos primeiros molares e 

inClslVoS em adolescentes saudáveis é tida como um sinal diagnδstico da 

periodontite juvenil clássica. Os achados radiográficos incluem “ pζrda em 
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forma de arco do osso alveolar estendendo-se da superfície distal do segundo 

pré-molar até a superfície mesial do segundo molar"(MILLER, 1948) , 

A microflora 녕 relati vamente dispersa na bolsa periodontal mas, há uma 

camada de placa subgengival em cada superfíciε radicular afetada 

(LISTGARTEN, 1976; WAERHAUG, 1976,1977; WESTERGAARD et 

a],, 1978) 

LINDHE ，εm 1982,observou que, em termos histológicos, as lesões da 

periodontite juvenillocalizada assemεIham-se às encontradas na periodontite do 

adulto , Há alargamento de espaços intercelulares no epitélio ε migração do 

epitélio juncional apical à JCE, com conversão do epitélio juncional para 0 

epitélio de bolsa inflamado, com formação de múltiplas cristas interpapilar않 O 

tecido COlηuntivo subjacente fica infiltrado com células inflamatórias , com 

plasmócitos e blastócitos que constituem cerca de 70% do volume da lesão. Em 

contraste na periodontite do adulto, a população dε blastócitos e plasmócitos 

constituem 35% da lesã。

Ainda em 1982 , SLOTS et al. sugeriram que 0 A.actinomycetemcomitans 

pode perder sua capacidadε de produção de leucotoxinas por razões 

dc，、ιonhecidas. Nεstas condições, a periodontite juvεnil localizada (PJL) pode 

não progrεdir， evitando outras áreas de colonização 
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CARRANZA et al.. em 1983 , comentaram que 0 dano tecidual de 

progrεsso rápido que se observa na PJL é associado à microbiota bactεnana， 

capaz de invadir 0 epitélio gεngival e 0 tecido conjuntivo. Microcolônias e 

células bacterianas isoladas podem estar prεsentes em fibras colágεnas ， dentro 

de células fagocíticas e mesmo em contato direto com 0 osso al veolar. Os 

bastonetes curtos e Gram-negativos , compatívεis com 0 tamanho e a forma de 

Aa. foram dεscritos no epitélio e tecido conjuntivo gengivais de pacientes com 

PJL. 

Segundo GILLET; 10HNSON (1 982), a f10ra invasora na periodontite 

juvenil localizada é desιrita como morfologicamεnte mζsclada， mas composta 

principalmεnte de baιtérias Gram-negativas, incluindo coιos , bastonε〔εs ，

filamentos e espiroquetas 

Rεlatando sobre 0 diagnóstico ε tratamento da periodontitε JUvζnil 

localizada , ZAMBOM εt al., σm 1986, explicaram que 0 sangramento na 

sondagem de bolsas periodontais, mostrando ulceração do epitélio da boJsa, têm 

sido confirmado εm εxamεs histológicos das lesões de P1L, as quais rεvεlam 

Ìnúmeras áreas dε inflamação crônica contεndo 1εucócitos polimorfonuclear.εs ， 

Jinfócitos ε grande número de células plasmáticas 
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A evidência histológica da inflamação é par디 cularmζnte ciara no epitélio 

gengival e tecido conjuntivo próximo à base da bolsa periodontal. A inflamação 

gengival não necessariamentε se εstεndε à margem gengi val ou ao epitélio oral 

(GENCO et al.) 

Em 1987. CHR1STERSSON et al., em um estudo sobre os A.a. na PJL , 

conseguiram cultivá-Ios em cerca de % das espécimes de biópsia gengival 

retirados de áreas de lesão de pacientes com PJL. Estεs estudos sugζrem que os 

A.a. ,um patógeno importante na PJL, pode invadir 0 tecido gengival a며acente 

às lesões periodontais nos pacientes com PJL e que algumas células são viáveis 

e, portanto, podem ser capaz않 de reinfectar a região subgengi val após a 

raspagζm ε alisamεnto radicular 

Estudos com relação à microbiota envolvida nesta forma de doença 

pεriodontal apontam para 0 A.a. , bacilos curtos gram-nεgativos ， microaerδfilos ， 

como uma das principais espéci얹 envolvidas em sua etiologia, vistos que níveis 

significativamεnte mais elεvados deste microorganismo são encontrados na 

maioria dos sítios acometidos pela doença, em comparação com sítios saudáveis 

dε indivíduos af，εtados ， ou dε indivíduos não afetados pela periodontite juvenil 

(WISNER-LINCH & GIANNOBILI,1993 ).Além disso, 0 Actinobacillus 

actmomycεtencomitans dispõe de diversos fatores de 、!irulência capazes de 

causar danos aos tecidos periodontais, tais como: leucoloxinas( destruição de 
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polimorfonucleares e de monócitos), endotoxinas (toxicidade à macrófago, 

agregação plaquetária, ativação do complemento e reabsorção óssea) , ativação 

de linfócitos B policlonais (liberação dε citocinas e fator de ati vação dε 

osteoclastos-reabsorção óssea), colagenase (degradação de tecido conjunti vo), 

epitéliotoxina (destruição do epitélio juncional) e fator de inibição dc 

fibroblastos (prejuízo à reparação) (LINDHE,l988; W1SNER-LlNCH & 

GIANNOBTLl, 1993) 

A participação do Actinobacillus actinomycεtεncomitans nos casos de 

periodontite juveni1 também parece estar fundamentada no fato de que cé1u1as B 

diferenciadas de pacientes acometidos pela doença produzem “ 10 vitro ’, 

imunog10bulinas (principalmente IgG ε IgM) contra antígεnos dessa bactéria 

(HALL εt al., 1990) .. 

Em 1988, GENCO et al. comentando sobre as bact닝rias relataram que na 

maioria dos pacientes com periodontite do adulto, εxistem grandεs númεros dc 

B.gingiva1is, enquanto que na PJL , os A.a. são patógenos primários. Os 

B.intermedius e os Actinobacillus tamb당m são encontrados em alguns pacientes 

com periodontite do adulto. lnformaram quε， 0 B.gingivalis e 0 A.a‘ geralmente 

não são parte significante da microbiota oral normal. Eles podem ser 

considerados como patógenos εxógenos ou estranhos , cuja colonização da 
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rεgião subgengival é indicadora e ,mais provav비mente jιausadora de 

periodontite. 

Em 1992 , ZAFIROPOULOS et al. relataram que as várias formas de 

doença pεriodontal são inf，εcciosas associadas a bactérias εspεcíficas. 0 εstudo 

investigou anticorpos de A.a. ,Porfiromonas gingi valis, PrεvotεlIa interm강dia， 

em pacientes portadores de periodontite adulta e periodontite juvenillocalizada ’ 

periodontite de progressão rápida e controles normais. A amostra foi composta 

por 64 pacientes, dentre estes 62 (96,9%) apresentav없n altos níveis de 

anticorpos pelo mεnos para 3 microorganismos : para P. gingivalis , 82,8% para 

pεriodontite de progressão rápida e periodontite juvenil. Pacientes com 

periodontite adulta, mostraram maiores rεspostas que os PPR e PJL. Para A.a. 

59,4% para PPR e PJL. Os pacientes adultos eram significantεmεnte mais altos , 

o mesmo ocorrendo com a Prevotella intermedia em rεlação as outras duas 

formas de pεriodontite. Esses resultados sugerem que uma ou mais combinações 

dessas 3 bactérias são representativos no papel da patogênese da doença 

periodontal 

Uma deficiência de natureza intónseca (e não provocada por fatores de 

inibição celular) nas funções dε quimiotaxia, fagocitose e degran비ação de 

PMNs é descrita na literatura para cεrca de 75% dos paciζntζs acomεtidos pela 

pεriodontite juvenil (WISNER-LINCH & GIANNOBlLI, 1993).Esta disfunçã。
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neutrolítica ,associada à patogenicidade da microbiota envolvida, vem sendo 

apontadas como principais fatores εtiológicos da periodontite juvεnil 

Estudando a produção de citocina bacteriana εstimulada de c잉 lulas 

mononucleares periféricas de pacientes com vários tipos de periodontite, 

KJELDSEN et al .,em 1995, verificaram que, os pacientes com periodontite 

juvenil tiveram uma concentração significantemente mais alta dε granulócitos 

polimorfonuclearεs ， quando comparadas com os controles juvenis. 

Estudando os níveis de IgG salivar, notou-8e que 55% dos pacientes com 

periodontite juvenillocalizada não tratada e 28% dos pacientes com PJL tralada 

apresentavam níveis e1evados de anticorpo IgG salivar para 08 A.a. , sugεrindo 

que 0 tratamento diminui os níveis de infecção por A.a. , 0 que por sua vez, 

resulta em níveis de anticorpo IgG sérico para esse microorganismo 

(SANDHOLM et aL.1987) 

Analisando a resposta de soro 때ticorpo ao material associado à superfície 

de bactérias periodonto patogênicas, MEGHJI et al., em 1995 verificaram se 

essa resposta contribuiria para com 0 tratamento da Periodontite juvenil , do 

adulto e progressão rápida. Os autores detectaram al tos títulos de soro IgG nos 

materiais associados à superfície de A.a. em pacientes com PJL. Concluíram 

quε ， os antlcorpoS para 05 matenalS assoιiados à supζrfície dos E.corrodens. 
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comparados com 0 soro de controle , tiveram níveis elevados de anticorpos 

Assim ,não apenas os materiais associados à superfície (SAM) têm a 

capacidade de induzir a reabsorção óssea, mas também contribui para a carga 

antigênica do sistema imune em periodontitε JUvεnil localizada e em 

periodontite de progressão rápida 

V ários autores descrevεram um padrão familiar de perda óssεa alveolar ε 

incl uíram (sεm evidência substancial) um fator genético na periodontite juvenil 

localizada (BUTLER, 1969; COHEN e GOLDMAN,1962; LOPEZ NJ. ,1992) 

BENJAMIM e BAER, no estudo mais abrangentε dos padrões familiares , 

descreveram a doença em gêmeos idênticos ,irmãos, primos em primeiro grau" 

aSSlffi como nos pms ε dεscεndζntes próximos. 0 padrão familiar sugeriu a 

possibilidadε de um componente microbiológico transmissí vel na patogenia da 

doença (NEWMAN e SOCRANSKY,l977).Vários investigadores concluíram 

que a periodontite juvenil é hεreditária com um traço autossômico recessi vo 

(HART & MARAZπA , 1991).Outros consideram-na ser transmitida como uma 

doença dominante ligada ao cromossomo X (MELNIK; SHILDES; BIXLER, 

1976) 

lnúmeros estudos familiares têm indicado quε a prevalência das PJL é 

desproporcionalmente maior εntre cεrtas famílias , onde a percentagem de 

membros afetados podε atingir 40-50% (SAXEN & NEV ANLlNNA 1984. 
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BEATY e cols. 1987. LONG e cols. 1987 • BOUGHMAN ζ cols.1992. 

MARAZITA e cols. 1994).AIguns casos dε dramática agr<εgação familiar 

indicam que 0 fator gen녕tico pode ser importante na susceptibilidade para a 

doença periodontal de início precoce. Estudos genéticos nessas famílias sugerem 

que 0 padrão dε transmissão da doença é consistentδ com a teoria de herança 

mεndεliana dε um genε de maior εxpressão (SAXEN & NEV ANLINNA 1984, 

BEATY e cols. , BOUGHMAN e cols .1992, MARAZITA e cols. 1994, HARTc 

cols.1992). Isto significa que 0 padrão familiar observado pode ser parcialmente 

devido a um ou mais genes que possam predispor os indivíduos ao 

dεsεnvolvimento das doεnças periodontais de início precoce. Análisεs dc 

segregação têm indicado que 0 modo de h<εrança genética é autossômico 

dominante (SAXEN & NEVANLINNA 1984. BEATY e cols. 1987, HART ε 

cols.1992. MARAZlTA e cols. 1994) 

Afirmando que a periodontite juveni1 localizada possui uma tendência 

familiar, V AN DYKE et al. em 1985, avaliaram 22 famílias , as quais foram 

investigadas devido a presença de vários casos dε PJL. Sεgundo os autores 

εXlstε Iεndência marcantε dε ocorrência dε periodontite juvenil nessas famíI ias, 

com prevalência de 50% de periodontite nos irmãos, em comparação com mσnos 

del%deprεvalência esperada εm uma população aleatória não relacionada 

nessa faixa etária‘ Cεrca dε 25% dos membros da família dεsεnvolvem a 

doença e 0 miotáxicos dos neutrófilos é 10 vezes maior que em famílias com 
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nεutrófilos normais. Os distúrbios quimiotácicos de nεutrófilo (migração 

reduzida de neutrófilos para um agεntε quimiotácico) também são encontrados 

em cerca de 70% dos pacientes com PJL. Os defeitos na quimiotaxia são 

encontrados em irmãos não doentes nas famílias com PJL , 0 que sugere que a 

função neutrof‘ìlítica reduzida precede a doença e pode estar relacionada à 

maior susceptibilidade dos paciεntεs à PJL 

Segundo NOVAES; BORN; FEITOSA(1987) , a combinação da tεrapla 

mecânica com antimicrobiano no tratamento da periodontite juvenil 

generalizada pode ser considerada uma forma adεquada dε sε tratar este tipo de 

alteração pεirodontal ， pois os resultados obtidos ε mantidos por 5 anos ζm uma 

paclente poπadora de doença periodont며 avançada que chegou com indicação 

de extração de todos os dentes comprovaram a eficácia do tratamento. A 

reincidência dε bolsas periodontais em sítios específicos seria provavε1mεnte 

devido à forma irregular que a paciente se apresentava para a manutenção do 

que à forma de tratamento executado. A manutenção continua sendo uma das 

grandes dificuldades para 0 sucesso do tratamento periodontal. uma vεz que 

mU1 tos paC1εntεs não comparecεm aos intervalos recomendados 

A eliminação do Actinobacilllus actinomycetencomitans tem sido 

associada ao sucεsso da tεrapla; consequεntεmεnte ， lesõεs rεcorrentes têm sido 

mostradas como ainda possuindo este microorganismo. Inúmeras pesquisas têm 
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relatado que raspagεm e aIisamento radicular em lesões de periodontite juvenil 

podεm não suprimir 0 A.a. abaixo dε nívεis dε detecção (SLOTS & ROSLING 

1983, CHRISTERSSON e cols ‘ 1985, KORNMAN & ROBERTSON 1985). A 

curetagem do tecido mole e a terapia de retalho para acεsso também têm tido 

sucesso limitado na eliminação do A.a. (CHRISTERSSON e cols. 1985)‘ 

Para MENDELL; SOCRANSKY(1988) a periodontite juvεnil localizada 

tem sido considerada como difícil de ser tratada e ,vários métodos tem sido 

usados no tratamento dessa doença, com vários graus de sucesso. As lesõεs da 

PJL são consideradas com grande chance de recidiva e os resultados a longo 

prazo são difíceis dε serem previstos .Tradicionalmente, uma combinação 

mεticulosa de raspagεm ε aIisamento radicular, cirurgia pεriodontal ， antibióticos 

sistêmicos e exodontia têm sido usada 00 tratamεnto da P JL. Entretanto ,a 

doença geralmente recidiva ou se mantêm ativa em mais de 25% dos pacientes 

Uma mεIhora clara no tratamento bem sucεdido da P JL aparece com 0 

reconhecimento da importância dos A. a. na sua etiologia. 0 tratamεnto bcm 

feito da PJL atualmente, δ baseado nas medidas de eliminação desses 

microorganismos nas regiões subgengivais ‘ 
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Inf1amação gengi val reduzida, ganho dε lllSεrção clínica ε osso 떠vεolar 

for입n relatados após terapia de tetraciclina em pacientes com periodontite 

juvenil localizada (SLOTS e cols, 1979,GENCO e cols.1981 , L1 NDHE 

1982,SLOTS & ROSLlNG 1983). Porém , cerca de 25% dos pacientes com 

periodontitε j u venil tratados com tεtraciclina podεm expεnmεntar uma 

reativação da doença, mesmo se suas dentições forem profissionalmεnte limpas 

a cada três meses após terapia (LINDHE 1982).Posterior destruição da inserção 

periodontal foi percebida em locais com níveis altos pós-tratamento de 

A.actinomycetemcomitans (SLOTS & ROSLING 1983, KORNMAM & 

ROBERTSON 1985, MANDELL & SOCRANSKY 1988, AZlKAINEN e cols 

1990, SAXEN & AZlKAINEN 1993). Supressão de A.a. naõ parece possível 

em todas as lesões de periodontite juvenillocalizada com raspagem e alisamento 

da raÎz e tetraciclina sitêmica auxiliar 

SAXÉN & AZlKAINEN (1993) relataram uma supressão de 

A.actinomycetencomitans por até 18 meses após dεbridamento mecânico mais 

mεtronidazol (200 mg,3x ao dia, por 10 dias) em pacientes com pζriodontite 

juvenil localizada. Em comparação , terapia sistêmica de tetraciclina ou 

tratamento mecânico sozinho eliminaram A.actinomycetencomitans εm apenas 

44% e 67% dos paciεntεs com periodontite juvenillocalizada, respectivamente 

(SAXEN & AZlKAINEN 1993). Conhecendo 0 εfeito limitado de metronidazol 

em organismos facultativos , documentados em testes de suscetibilidade in vitro 
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(W ALKER e co1s. 1985).estεs rεsultados são bastantε surprεendentes. 0 

hidroximetabólito de metronidazol pode ser responsáve1 pela supressão do 

A.actinomycetencomitans subgengival (JOUSIMIES-SOMER e cols. 1988. 

PAVICIC e co1s. 1992).0 uso bem sucedido de metronidazol mais amoxicilina 

no tratamento de vários casos com periodontite avançada associada ao A.a 

sugere quε o uso auxiliar des ta combinação também pode ser uma boa esιolha 

para periodontite juveni1 localizada ( CHRlSTERSSON e cols. 1989, 

KORNMAN e co1s ‘ 1989, V AN WINKELHOFF e co1s. 1989, 1992, GOEI뼈 e 

cols. 1990, PA VICIC e co1s.1994). 

Levando-se em conta a possibilidade de invasão microbiana dos tecidos 

periodontais , 0 uso adjunto de antibióticos no tratamento da periodontite 

juvenil vem sεndo considerado crítico para a εrradicação dos microorganismos 

cnvolvidos nas lesões após 0 tratamento periodontal mecãnico (WISNER­

LINCH & GIANNOBILI,1993). 

Dentre os agentζs mais frεquentemente emprεgados , 0 uso da tetraciclina 

tornou-se consagrado na literatura, devido a fatores como obtenção de 

concentrações elevadas no fluido gengival ,inibição da atividade da enzima 

colagenase, favorecendo a adesão dε fibrob1astos à superfície radicu1ar ε 

favorecendo a reparação tecidual (NOVAK et a1., 1991) 
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A associação da amoxicilina e do metronidazol vem se mostrando 

bastante efetiva na supressão “ m ” VIVO 

actinomycetencomitans e dε outros nucroorganlsmos 

do Actinobacillus 

como Prevotella 

intermedia e Porphyromonas gingivalis . V AN WINKELHOFF et al. (1992) 

avaliaram a utilização dεsta associação antibiótica ao tratamento mecânico em 

118 pacientes com doença periodontal associada ao Actinobacillus 

actinomycetencomitans constatando que em 114 dos 118 pacientes tratados 

(96,6%) obteve-se a eliminação do Actinobacillus actinomycetencomitans da 

microbiota subgengival. sendo alcançadas , como consequência , significativa 

rεdução na profundidade de sondagem e ganho de inserção clínica 

Em 1996, NOV AK; NOV AK re1ataram que ，recentementε ， houvε um 

progresso significante para a compreensão da εtiologia da pεriodontitζJUvεniI e 

sua progressão. Um dos fatores dεtεrminantes são as características genéticas, 

uma vez que pode-se observar formas da doença em uma mesma família. A 

colonização bacteriana através do Actinobacilos actinomycεtencomitans e do 

Porfiromonas gingivalis parεcem ser os iniciadores da doença . Portanto ,as 

evidências sugerem que a distribuição da periodontite juveniI possa ocorrer 

através da natureza do agente e das características imuno1ógicas do paciente, 

transmitidos genεI1camente. 
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Segundo CALIFANO et al. 1997, recentes traba1hos tem indicado que 0 

B.forsytus e Porfiromonas são fatores de risco significantes para periodontites 

Sεgundo os autores os resu1tados do εstudo quε avaliou as concentrações dε IgG 

reativos do B.forsytus em pacientes com periodontite e pεriodontitζ JUvεni1 ， 

demonstraram índices significantes dessa bactéria em adultos e os pacientes com 

periodontite juveni1 foram soropositivos. Considerando a alta resistência e 

capacidade invasiva dessa bactéria , ela pode ser um fator dε nsco para 0 

desenvo1vimento da doença 
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DISCUSSAO 

A prev떠ência da periodontite juvζnil atualmεnte， em adolεscentεs e 

adultos jovens, nas mais variadas partεs do mundo 녕 uma realidade comprovada. 

Na periodontite juvenil há dois tipos de doença : um tipo, localizado, que afeta 

08 primeiros molares e incisivos permanentes e, uma outra forma, generalizada, 

que quase toda dentição é afetada (BAER). Geralmente ,a PJG é decorrente dζ 

uma PJL anterior. Onde a forma localizada é clinicamεntε distinta e pαle 

represεntar uma doença homogênea, a PJG mais se assemelha a uma adesão de 

doenças que inclui a forma localizada (PJL), a qual se tomou generalizada 

(GENCO et a1.). Na PJL, mais de 60-70% da 110ra subgengival nas lesõ않 

periodontais contém 0 Actinobacillus actmomycεtencoIIlltans 

(ZAMBOM,1985). Níveis significantemεnte mais elevados deste 

microorganismo (Aa ) são encontrados na maioria dos sítios acometidos pela 

doença (PJL) ,em comparação com sítios saudáveis de indivíduos afetados , ou 

dε indivíduos não af，εtados pεla pε디odontite juvεnil (WISNER-LINCH & 

GIANNOBILI, 1993)‘ Outras formas de pεriodontite em jovens têm sido 

associadas ao Aa , mas também tem sido associadas a Bacteróides gingivalis , 

Eikenella corrodεns e outros mlcroorgamsmos tεm sido implicados como sεndo 

lmportantεs nas formas adultas dε periodontite (GENCO et al. , ZAMBOM et 

al.) 
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Clinicamente, pacientes exibem severas formações de b이sas pεriodontais 

e perda óssea alveolar principalmente ao redor de incisivos e primeiros molares 

permanentes. Podem exibir muito pouca inf1amação gengival com pouco ou 

nεnhumdεpósito de cálculo ou placa mζsmo em áreas de severas perdas óssεas 

Alguns pacientes com PJL, de alguma maneira ,exibem in f1amação na gengiva 

marginal (GENCO; CHRISTERSSON E ZAMBOM). Há sinais histológicos de 

inf1amação gengival caracterizados por uma densa infiltração de 

prεdominantemεnte células plasmáticas e linfócitos com uma variávζl 

proporção dε neutrófilos ε macrófagos (LILJENBERG e LINDHE). 0 

sangramento na sondagem das bolsas periodontais, mostrando ulcera혀o do 

epitélio da bolsa , têm sido verificado nas lesões de PJL , as quais revelam 

Ìnúmeras áreas de inflamação crônica contendo leucócitos polimorfonucleares ’ 

linfócitos ε grandε número de c녕lulas plasmáticas (GENCO et al.). 

Estudos com relação à microbiota envolvida nesta forma de doença 

periodontal apontam para 0 A.a. , bacilos curtos gram-nεgativos ， microaerófilos, 

como uma das principais εspéciεs εnvolvidas em sua etiologia, visto quε níveis 

significativamente mais elevados deste microorganismo são encontrados na 

maioria dos sítios acometidos pela doença, em comparação com níveis 

saudáveis de indivíduos afetados, ou de indivíduos não afetados pela 

periodontite juvenil (WISNER-LINCH & GIANNOBILI, 1993). Além disso, 0 

Actibacillus actinornycetencomitans dispõe de diversos fatores de virulência 
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capazes dδ causar danos aos tecidos periodontais, tais como: leucotoxinas 

(destruição de polimorfos nucleares e de monócitos), endotoxinas (toxicidade à 

macrófago, agregação plaquetá디a， ativação do complεmento e reabsorçã。

óssea), ativação de linfócitos B policlonais (liberação de citocinas e fator dε 

ati vação de ostζoclastos-reabsorção óssea), epitéliotoxina(destruição do epitélio 

juncional) e fator de inibição de fibroblastos(prejuízo à repara여0) 

(LINDHE,1988; WISNER-LINCH & GIANNOBILI, 1993) 

A periodontite juvenil tem sido considerada como difícil de sεr tratada ’ 

sendo que vários métodos têm sido usados no tratamento dessa doença 

(MENDEL: SOCRANSKY, ZAMBOM et al.). Como também, as lesões de PJL 

são considεradas com grande chance dε rεcidiva e os resultados a longo prazo 

são difícεis de serem previstos (MENDEL, SOCRANSKY).Tradicionalmente 

uma meticulosa raspagem e alisamento radicular, cirurgia periodontal , 

antibióticos sistêmicos e exodontia tem sido usada no tratamento da PJL 

Entretanto ,a doença geralmente recidiva ou se mantém ativa εm mais dε 25% 

dos pacientεs. Uma melhora clara no tratamento bem-sucedido da PJL aparece 

com 0 reconhecimento da importância do A.a. na sua etiologia 

(CRHJSTERSSON et al.). 0 tratamento bem feito da PJL atualmente, é baseado 

nas ffi'ζdidas de eliminação dεsses microorganismos nas regiõεs subgεngivais( 

CRHISTERSSON et 와 ,SJODEN et al ‘ ZAMBOM et al.) 
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A eliminação do Actinobacllus actinomycetεncom미tans tem sido 

associado ao sucesso da terapia; consequentemente, lesões recorrentes têm sido 

mostradas como ainda possuindo este microorganismo. Inúmεras pεsquisas têm 

relatado que raspagem ε alisamento radicular em lesõεs de pεriodontite juvεnil 

podem não suprimir 0 A.a. abaixo de níveis de detecção( SLOTS &ROSLING 

1983, CRHISTERSSON e cols. 1985, KORNMAM & ROBERTSON 1985). A 

curetagem do tecido mole e a terapia de retalho para acesso também tem tido 

sucesso limitado na eliminação do A.a .. (CRHISTERSSON e cols.1985) 

Lεvando-se em conta a possibilidade de invasão microbiana dos tecidos 

periodontais, 0 uso adjunto de antibióticos no tratamento da periodontite juvenil 

vem sendo considerado crítico para a erradicação dos microorganismos 

envolvidos nas lesões após 0 tratamento periodontal mεcânico (WISNER 

LINCH & GlANNOBILI, 1993). 

Dentre os agentes mais frequεntemεntε empregados, 0 uso da tetraciclina 

tomou-se consagrado na literatura, devido a fatarεs como: obtençao dε 

concentrações elevadas no fluido gengival, inibição da atividade da enzima 

c01agenase, favorecendo a adesão de fibroblastos à superfície radicu1ar c 

favorecendo à reparação tecidual (NOVAK et al. 1991) 
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A associação da amoxicilina e do metronidazol vem se mostrando 

bastante efetiva na supressao m “ 
VIVO” do Actinobacillus 

actmomycεtenconutans e dε outros mlcroorgamsmos como Prεvotεlla 

intermedia ε Porphyromonas gingivalis.VAN WINKELHOLFF εt al. (1 992) 

avaliaram a utilização dessa associação antibiótica ao tratamento mecânico em 

118 pacientes com doença periodontal associada ao Actinobacillus 

actinomycetencomitans, constatando que 114 dos 118 pacientεs tratados 

(96,6%) obteve-se a εliminação do Actinobacillus actinomycetεncomitans da 

microbiota subgengival, sendo alcançadas, como ιonsequência， significativa 

redução na profundidade de sondagem e ganho de inserção clínica 

Para NOV AES; BORN; FEITOSA, 0 período de manutenção ainda é 0 

problema mais difíci1 no tratamento periodontal, pois, no estudo conduzido com 

um acomp없Ihamento de 5 anos, após 0 tratamento mecânico e químico da 

periodontite juvenil generalizada a reincidência dε bolsas periodontais 

observadas em sítios εspεc퍼cos seria dεvido à forma irregular que a paciεntε se 

apresentava para a manutenção. 

Apesar da severidade com quε a destruiçaõ dos tεcεidos periodontais é 

obsεrvada nos casos de pεriodontite juvenil ,as lesõεs rεsultantes da atividade 

da doença parecem aprεsentar muitas vezes um potencial de reparação superior 

ao observado na periodontite do adultα sεndo possível a obtεnção de sucεsso 
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em seu tratamento mesmo na ausência de procεdimεntos cirúrgicos 

(MA TTOUT et al. 1990) 
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CONCLUSAO 

A forma mais comum de doença periodontal evidenciada n08 grupos 

etários mais jovδns é a periodontite juvenillocalizada 

Os paciεntεs com periodontite juvεnil não tεndεm a apr，εsentar grandε 

acúmulo de placa bacteriana e de outros fatores locais que justifiquem a 

severidade das lesões . Muitas vezes a inf1amação gengival é mínima ou ausente 

o reconhecimento de suas características cIínicas , principalmεntε através da 

sondagem pεriodontal ε examε radiográfico, toma-se fundamental para 0 corrεto 

diagnóstico ε trat버nεnto da doεnça 

Clinicamente, na periodontite juvenil localizada, a perda de 0880 al veolar 

εnvolve mais 05 priffiεπ08 mo]ares e incisivos, com 0 mínirno de destruição na 

área de pré-molares e canin08. 

É dε fundamεntal importância 0 acompanhamento regular dos ca80S 

tratados de periodontite juvenil, bζm como a manutεnção de adequados níveis 

de controle de placa bacteriana pelo paciente , a fim de evitar a recolonização do 

sulco gengival por microorgani8mos com poκncial dζstrutivo‘ 
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