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RESUMO

Pesquisas tem indicado que a periodontite humana € causada por
bactérias. Muitos estudos indicam uma forte associacdo do Actinobacillus
actinomycetemcomitans. Os autores descreveram achados clinicos €
radiograficos da periodontite juvenil revisando alguns aspectos microbiolégicos,

epidemiolégicos e imunoldgicos desta doenca.



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 the disease.



INTRODUCAO

As doencas periodontais que afetam as estruturas de sustentacdo dos
dentes , como ligamento periodontal e osso alveolar , constituem a principal
causa da perda de grupos de dentes em adultos. Todavia , pode ter inicio
precoce, afetando criangas e adolescentes , sendo denominada de periodontite

juvenil.

Conhecida anteriormente por denominagdes como “atrofia difusa do o0sso
alveolar” , “cementopatia profunda” e “periodontose” , a periodontite juvenil € a
classificagdo que hoje usamos dentro do quadro das doengas periodontais de
infcio precoce (early-onset periodontitis) (RANNEY,1993; JENKINS

&ALILAN,1994).

Em 30 de Outubro a2 2 de Novembro de 1999 ocorreu o Workshop
Internacional para a Classificacdo de Doengas e Condi¢Ses Periodontais € uma
nova classificacdo foi aprovada. O termo “Periodontite de Inicio Precoce” foi
usado em 1989 na AAP e em 1993 na Classificagao Européia como uma
designacio coletiva para um grupo de doenca periodontal destrutiva que afeta
pacientes jovens (p. pré-pubertal, juvenil e rdpida progressao).Os participantes
do Workshop decidiram que era sensato descartar a terminologia da
classificacio que era dependente da idade ou necessidade de conhecimento da

avaliacdo da progressdo. Assim a forma altamente destrutiva de periodontite



anteriormente considerada como “Periodontite de Inicio Precoce” foi renomeada

usando o termo “Peridontite Agressiva”. Porém ,neste trabalho, continuaremos

usando o termo “Periodontite Juvenil”.

BAER definiu periodontite juvenil como “uma doenca do periodonto
ocorrendo em adolescentes saudaveis , a qual € caracterizada por uma répida

perda de osso alveolar em mais de um dente da denti¢do permanente”.

Embora a periodontite seja rara em humanos , na pnimeira década da
vida, quando ocorre , geralmente estd associada a doenca sistémica grave. No
entanto , a periodontite juvenil localizada (PJL) , ocorre com mais frequéncia em
adolescentes e adultos jovens. Nessa faixa etaria , a prevaléncia geral de PJL ¢
0,1% sendo de 0,8% nos negros , 0,2% nos asidticos e 0,02% nos brancos

(SAXBY).

Essa doenca periodontal em jovens afeta tanto homens como mulheres e €
vista mais frequentemente entre a puberdade e a idade de 25 anos. Alguns
estudos , entretanto , referem-se a uma incidéncia maior em mulheres |,

especialmente nos grupos mais jovens(HORMAND; FRANDSEN).
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A forma localizada de periodontite juvenil € caracterizada pela rapida
perda de inser¢do ¢ formacdo de bolsa , afetando principalmente os primeiros

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

pré-molares e segundo molares.

A periodontite juvenil generalizada (PJG) tem sido definida como
destrutiva , afetando mais de 14 dentes em individuos abaixo de 30 anos de
idade , podendo ser generalizada em um arco apenas ou em toda a dentigio

(GENKO et al.).

Considerando que a periodontite nos jovens pode evoluir para formas
mais avancadas de periodontite no adulto , € que o conhecimento de suas
manifestagdes € importante para se distinguir os estagios de infec¢ao , € portanto
, as duas formas de acometimento , este estudo teve por objetivo apresentar uma

revisio de literatura sobre a Periodontite Juvenil Localizada.



REVISAQO DE LITERATURA

A periodontite juvenil progride rapidamente .Existe evidéncia que “o
indice de perda dssea € por volta de 3 a 4 vezes mais rapido do que na

periodontite tipica (BAER,1971 ,1974).

Em 1980,LILJENBERG ¢ LINDHE informaram que clinicamente |,
pacientes com periodontite juvenil localizada apresentaram severas formagcoes
de bolsas periodontais ¢ perda Ossea alveolar , principalmente ao redor de
molares ¢ incisivos permanentes. Eles puderam observar muito pouca
inflamag@o gengival com nenhum ou muito pouco depdsito de calculo ou placa ,
mesmo em areas com severas perdas dsseas. Alguns pacientes com PJIL
apresentaram inflamacdo na gengiva marginal. H4 sinais histolégicos de
inflamacao gengival caracterizado por uma densa infiltracio de
predominantemente c€lulas plasmaticas e linf6¢itos com uma proporgédo variavel

de neutréfilos € macréfagos.

Dor profunda, entorpecida e irradiada pode ocorrer durante a mastigagao,
provavelmente por causa da irritacdo das estruturas de suporte com a mobilidade
€ a impactacdo alimentar. Abcessos periodontais podem ser formados nesse
estdgio, e aumento dos nédulos linfaticos regionais pode ocorrer ( MANSON

:LEHNER, 1974).
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A periodontite juvenil generalizada € diagnosticada com base na
distribui¢do geral do osso alveolar e perda de inser¢ao por toda a denti¢io. Em
contraste com a forma localizada , a perda de osso alveolar envolve mais que os
primeiros molares e incisivos , se estendendo a outros molares , pré-molares e
caninos. H& uma teoria corrente que a maioria dos casos de PJG € resultante de
uma forma localizada que se espalhou (SAXEN ; MURTOMA,1986).A PIG
estd associada com inflamacdo clinica e grande acimulo de placa ¢ célculo.
Porphyromonas gingivalis estd fortemente associada a esta doenga (CHAPPLE

LL.C.).

Realizando consideragdes sobre a periodontite juvenil, GENCO et al., em
1986, recomendaram para o tratamento da PIG , que sejam seguidas as mesmas
diretrizes para a PJL . E explicaram também que, a maioria dos individuos que
sofrem de periodontite juvenil localizada (molar e incisivos) e outras formas sao,
por outro lado, sauddveis e ndo exibem doenga sist€mica dbvia. A periodontite
destrutiva pode afetar uma ou ambas as denti¢oes da crianga e do adulto jovem
com doengas sistémicas. E reconhecido , em geral, que a periodontite nio ocorre
em criangas antes da puberdade, exceto quando for a manifestacido de alguma
outra doenca. Existem relatos de doenga periodontal antes da puberdade em
criancas aparentemente normal, entretanto, estas criangas podem ter um defeito
imunoldgico ndo detectado ou doenga sistémica. Portanto , ¢ importante que

criancas com periodontite, antes da puberdade ,sejam cuidadosamente
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examinadas para doengas sist€émicas e infecgdes recidivantes ou distirbios

cutdneos cronicos.

GENCO et al.,em 1990 descreveu a periodontite juvenil como uma forma
de doenga periodontal que normalmente acomete individuos jovens (préximo a
puberdade), e caracteriza-se por uma perda de inser¢do periodontal bastante
severa ¢ rapida , com formacdo de bolsas periodontais profundas e grande
destruigdo Ossea, sendo na maioria das vezes localizada na regido de incisivos e
molares, ou podendo apresentar um aspecto generalizado, acometendo um
mimero maior de dentes. SJODIN et al. (1989), explicaram que, o padrio de
perda de osso alveolar geralmente leva a uma aparéncia radiografica
caracteristica de “imagem de espelho” de defeitos dsseos em ambos os lados do
arco dentéario. Por outro lado, a placa dentdria esta presente nas superficies
radiculares em dreas de formagéo de bolsas periodontais nos pacientes com PJL,
apesar de ndo ser em grandes quantidades, quando comparadas com pacientes
com periodontite do adulto. O cdlculo subgengival, entretanto, € raro na

periodontite juvenil localizada.

A perda vertical do osso alveolar em tornc dos primeiros molares ¢

incisivos em adolescentes sauddveis & tida como um sinal diagndstico da

14

periodontite juvenil cldssica. Os achados radiogrificos incluem “ perda em



forma de arco do osso alveolar estendendo-se da superficie distal do segundo

pré-molar até a superficie mesial do segundo molar”’(MILLER, 1948).

A microflora € relativamente dispersa na bolsa periodontal mas, hd uma
camada de placa subgengival em cada superficie radicular afetada.

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

al.,1978)

LINDHE ,em 1982,0bservou que, em termos histolégicos, as lesdes da
periodontite juvenil localizada assemelham-se &s encontradas na periodontite do
adulto. H4 alargamento de espagos intercelulares no epitélio e migragao do
epitélio juncional apical & JCE, com conversdo do epitélio juncional para o
epit€lio de bolsa inflamado, com formaco de multiplas cristas interpapilares. O
tecido conjuntivo subjacente fica infiltrado com células inflamatérias , com
plasmdcitos e blastécitos que constituem cerca de 70% do volume da lesdo. Em
contraste na periodontite do adulto, a populacdo de blastdcitos e plasmocitos

constituem 35% da lesao.

Ainda em 1982, SLOTS et al. sugeriram que o A.actinomycetemcomitans
pode perder sua capacidade de produgdo de leucotoxinas por razoes
dcsconhecidas. Nestas condigdes, a periodontite juvenil localizada (PJL) pode

nédo progredir, evitando outras areas de colonizagao.
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CARRANZA et al., em 1983 , comentaram que o dano tecidual de
progresso rapido que se observa na PJL € associado d microbiota bacteriana,
capaz de mvadir o epitélio gengival e o tecido conjuntivo. Microcoldnias ¢
células bacterianas isoladas podem estar presentes em fibras coldgenas, dentro
de células fagociticas e mesmo em contato direto com o o0sso alveolar. Os
bastonetes curtos e Gram-negativos, compativeis com o tamanho ¢ a forma de
Aa. foram descritos no epit€lio ¢ tecido conjuntivo gengivais de pacientes com

PJL.

Segundo GILLET; JOHNSON (1982), a flora invasora na periodontite
juvenil localizada € descrita como morfologicamente mesclada, mas composta
principalmente de bactérias Gram-negativas, incluindo cocos , bastonetes,

filamentos € espiroquetas.

Relatando sobre o diagndstico e tratamento da periodontite juvenil
localizada , ZAMBOM et al., em 1986, explicaram que o sangramento na
sondagem de bolsas periodontais, mostrando ulceracao do epitélio da bolsa, tém
sido confirmado em exames histolégicos das lesGes de PJL, as quais revelam
inimeras dreas de inflamacgao crénica contendo leucécitos polimorfonucleares,

linfocitos € grande ntimero de células plasmaticas.
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A evidéncia histolégica da inflamagdo € particularmente clara no epitélio
gengival e tecido conjuntivo préximo a base da bolsa periodontal. A inflamagio
gengival néo necessariamente se estende a margem gengival ou ao epitélio oral

(GENCO et al.).

Em 1987, CHRISTERSSON et al., em um estudo sobre os A.a. na PiL ,
conseguiram cultivd-los em cerca de 3% das espécimes de biopsia gengival
retirados de dreas de lesdo de pacientes com PJL. Estes estudos sugerem que 0s
A.a. ,um patégeno importante na PIL, pode invadir o tecido gengival adjacente
as lesdes periodontais nos pacientes com PIL ¢ que algumas células sdo vidveis
e, portanto, podem ser capazes de reinfectar a regido subgengival apds a

raspagem e alisamento radicular.

Estudos com relacdo a microbiota envolvida nesta forma de doenca
periodontal apontam para o A.a., bacilos curtos gram-negativos, microaeréfilos,
como uma das principais espécies envolvidas em sua etiologia, vistos que niveis
significativamente mais elevados deste microorganismo sao encontrados na
maioria dos sitios acometidos pela doenca, em comparac¢ao com sitios saudaveis
de individuos afetados, ou de individuos ndo afetados pela periodontite juvenil
{(WISNER-LINCH & GIANNOBILI 1993 ).Além disso, o Actinobacillus
actinomycetencomitans dispée de diversos fatores de viruléncia capazes de

causar danos aos tecidos periodontais, tais como: Ieucotoxinas(destruicdo de



polimorfonucleares e de mondcitos), endotoxinas (toxicidade & macrdtago,
agregacdo plaquetaria, ativagcdo do complemento e reabsorcdo dssea), ativagdo
de linfocitos B policlonais (liberagdo de citocinas ¢ fator de ativacdo de
osteoclastos-reabsor¢do Ossea), colagenase (degradacéo de tecido conjuntivo),
epitéliotoxina (destruicdo do epitélio juncional) e fator de imibigao de
fibroblastos (prejuizo a reparagdo) (LINDHE,1988; WISNER-LINCH &

GIANNOBILI, 1993).

A participagdo do Actinobacillus actinomycetencomitans nos casos de
periodontite juvenil também parece estar fundamentada no fato de que células B
diferenciadas de pacientes acometidos pela doenca produzem “in vitro”,
imunoglobulinas (principalmente IgG e IgM) contra antigenos dessa bactéria

(HALL et al.,1990)..

Em 1988, GENCO et al. comentando sobre as bactérias relataram que na
majoria dos pacientes com periodontite do adulto, existem grandes nimeros de
B.gingivalis, enquanto que na PJL , os A.a. sdo patdgenos primarios. Os
B.intermedius ¢ os Actinobacillus também sdo encontrados em alguns pacientes
com periodontite do adulto. Informaram que, o B.gingivalis € 0 A.a. geralmente
nio sdo parte significante da microbiota oral normal. Eles podem ser

considerados como patogenos exdgenos ou estranhos, cuja coloniza¢do da



regiao subgengival € indicadora e ,mais provavelmente ,cansadora de

periodontite.

Em 1992 | ZAFIROPOULOS et al. relataram que as vérias formas de
doenga periodontal séo infecciosas associadas a bactérias especificas. O estudo
investigou anticorpos de A.a. ,Porfiromonas gingivalis, Prevotella intermedia,
em pacientes portadores de periodontite adulta e periodontite juvenil localizada ;
periodontite de progressdo rapida e controles normais. A amostra foi composta
por 64 pacientes, dentre estes 62 (96,9%) apresentavam altos niveis de
anticorpos pelo menos para 3 microorganismos : para P. gingivalis , 82,8% para
periodontite de progressdo ripida e periodontite juvenil. Pacientes com
periodontite adulta, mostraram maiores respostas que os PPR ¢ PJL. Para A.a.
59,4% para PPR e PJL. Os pacientes adultos eram significantemente mais altos,
o mesmo ocorrendo com a Prevotella intermedia em relagdo as outras duas
formas de periodontite. Esses resultados sugerem que uma ou mais combinagoes
dessas 3 bactérias sfio representativos no papel da patogénese da doencga

periodontal.

Uma deficiéncia de natureza intrinseca (e nao provocada por fatores de
inibicdo celular) nas funcbes de quimiotaxia, fagocitose e degranulacdo de
PMNs € descrita na literatura para cerca de 75% dos pacientes acometidos pela

periodontite juvenil (WISNER-LINCH & GIANNOBILI, 1993).Esta disfun¢io



19

neutrolitica ,associada a patogenicidade da microbiota envolvida, vem sendo

apontadas como principais fatores etiolégicos da periodontite juvenil.

Estudando a produgdo de citocina bacteriana estimulada de céluias
mononucleares periféricas de pacientes com varios tipos de periodontite,
KJELDSEN et al .,em 1995, verificaram que, os pacientes com periodontite
juvenil tiveram uma concentracdo significantemente mais alta de granuldcitos

polimorfonucleares, quando comparadas com os controles juvenis.

Estudando os niveis de IgG salivar, notou-se que 55% dos pacientes com
periodontite juvenil localizada ndo tratada e 28% dos pacientes com PJL tratada
apresentavam niveis elevados de anticorpo IgG salivar para os A.a., sugerindo
que o tratamento diminui os niveis de infec¢do por A.a., 0 que por sua vez,
resulta em niveis de anticorpo IgG sérico para esse microorganismo

(SANDHOLM et al.,1987).

Analisando a resposta de soro anticorpo ao material associado a superficie
de bactérias periodonto patogénicas, MEGHIT et al., em 1995 verificaram se
essa resposta contribuiria para com o tratamento da Periodontite juvenil, do
adulto e progressao rdapida. Os autores detectaram altos titulos de soro IgG nos
materiais associados a superficie de A.a. em pacientes com PJL. Concluiram

que, 0s anticorpos para os materiais associados a superficie dos E.corrodens,
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comparados com o soro de controle , tiveram niveis elevados de anticorpos.
Assim ,nd30 apenas os materiais associados a superficie (SAM) tém a
capacidade de induzir a reabsorcio Ossea, mas também contribui para a carga
antigénica do sistema imune em periodontite juvenil localizada e em

periodontite de progressao rapida.

Varios autores descreveram um padrdo familiar de perda Ossea alveolar e
incluiram (sem evidéncia substancial) um fator genético na periodontite juvenil
localizada (BUTLER, 1969; COHEN e GOLDMAN,1962; LLOPEZ NIJ.,1992).
BENJAMIM ¢ BAER, no estudo mais abrangente dos padrdes familiares,
descreveram a doenca em gémeos idénticos ,irmdos, primos em primeiro grau,,
assim como nos pais € descendentes proximos. O padrdo familiar sugeriu a
possibilidade de um componente microbioldgico transmissivel na patogenia da
doenca (NEWMAN ¢ SOCRANSKY,1977).Varios investigadores concluiram
que a periodontite juvenil € hereditdria com um traco autossOmMico recessivo
(HART & MARAZITA ,1991).0Outros consideram-na ser transmitida como uma

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

1976).

Inimeros estudos familiares t&ém indicado que a prevaléncia das PJL €

desproporcionalmente maior entre certas familias, onde a percentagem de

membros afetados pode atingir 40-50% (SAXEN & NEVANLINNA 1984,
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BEATY e cols. 1987, LONG ¢ cols. 1987 , BOUGHMAN ¢ c¢ols.1992,
MARAZITA ¢ cols. 1994).Alguns casos de dramdtica agregacdo familiar
indicam que o fator genético pode ser importante na susceptibilidade para a
doenga periodontal de inicio precoce. Estudos genéticos nessas familias sugerem
que o padrao de transmissdo da doenga € consistente com a teoria de heranga
mendeliana de um gene de maior expressdo (SAXEN & NEVANLINNA 1984,
BEATY e cols., BOUGHMAN e cols .1992, MARAZITA e cols. 1994, HART ¢
cols.1992). Isto significa que o padrao familiar observado pode ser parcialmente
devido a2 um ou mais genes que possam  predispor os individuos ao
desenvolvimento das doengas periodontais de inicio precoce. Andlises de
segregacdo tém indicado que o modo de heranga genética € autossOmico

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

cols. 1992 , MARAZITA e cols. 1994) .

Afirmando que a periodontite juvenil localizada possui uma tendéncia
familiar, VAN DYKE et al. em 1985, avaliaram 22 familias, as quais foram
investigadas devido a presenga de vdrios casos de PJL. Segundo os autores
existe tendéncia marcante de ocorréncia de periodontite juvenil nessas familias,
com prevaléncia de 50% de periodontite nos irmaoes, em comparagio com menos
de 1% de prevaléncia esperada em uma populagdo aleatdria ndo relacionada
nessa faixa etirta. Cerca de 25% dos membros da familia desenvolvem a

doenca e o miotaxicos dos neutrdfilos € 10 vezes maior que em familias com
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neutrofilos normais. Os distirbios quimioticicos de neutréfilo  (migragio
reduzida de neutréfilos para um agente quimiotacico) também s&o encontrados
em cerca de 70% dos pactentes com PJL. Os defeitos na quimiotaxia sdo
encontrados em irmios ndo doentes nas familias com PJL , o que sugere que a
fun¢do neutrofilitica reduzida precede a doenga ¢ pode estar relacionada a

maior susceptibilidade dos pacientes a PJL.

Segundo NOVAES; BORN; FEITOSA(1987), a combinacdo da terapia
mecinica com antimicrobiano no tratamento da periodontite juvenil
generalizada pode ser considerada uma forma adequada de se tratar este tipo de
alteragdo peirodontal, pois os resultados obtidos ¢ mantidos por 5 anos em uma
paciente portadora de doencga periodontal avangada que chegou com indica¢ido
de extragdo de todos os dentes comprovaram a eficdcia do tratamento. A
reincidéncia de bolsas periodontais em sitios especificos seria provavelmente
devido a forma irregular que a paciente se apresentava para a manuten¢ao do
que a forma de tratamento executado. A manutencdo continua sendo uma das
grandes dificuldades para o sucesso do tratamento periodontal, uma vez que

muitos pacientes ndo comparecem aos intervalos recomendados.

A eliminacio do Actinobacilllus actinomycetencomitans tem sido
associada ao sucesso da (erapia; consequentemente, lesdes recorrentes t€m sido

mostradas como ainda possuindo este microorganismo. Inimeras pesquisas tém
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relatado que raspagem e alisamento radicular em lesdes de periodontite juvenil
podem ndo suprimir 0 A.a. abaixo de niveis de detec¢do (SLOTS & ROSLING
1983, CHRISTERSSON e cols. 1985, KORNMAN & ROBERTSON 1985) . A
curetagem do tecido mole e a terapia de retalho para acesso também té€m tido

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

Para MENDELL; SOCRANSKY (1988) a periodontite juvenil localizada
tem sido considerada como dificil de ser tratada e ,vdrios métodos tem sido
usados no tratamento dessa doencga, com varios graus de sucesso. As lesdes da
PIL s@o consideradas com grande chance de recidiva e os resultados a longo
prazo sdo dificeis de serem previstos .Tradicionalmente, uma combinacio
meticulosa de raspagem e alisamento radicular, cirurgia periodontal, antibidticos
sistémicos e exodontia t&m sido usada no tratamento da PJL. Entretanto ,a
doenga geralmente recidiva ou se mantém ativa em mais de 25% dos pacientes.
Uma melhora clara no tratamento bem sucedido da PJL aparece com o
reconhecimento da importancia dos A.a. na sua etiologia. O tratamento bem
feito da PJL atualmente, € baseado nas medidas de eliminacdo desses

microorganismos nas regides subgengivais.
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Inflamacdo gengival reduzida, ganho de inser¢ao clinica € osso alveolar
foram relatados apds terapia de tetraciclina em pacientes com periodontite
juvenil localizada (SLOTS e cols. 1979,GENCO e cols.1981, LINDHE
1982,SLOTS & ROSLING 1983). Porém , cerca de 25% dos pacientes com
periodontite juvenil tratados com ftetraciclima podem experimentar uma
reativacdo da doenca, mesmo se suas denti¢des forem profissionalmente limpas
a cada trés meses apos terapia (LINDHE 1982).Posterior destrui¢do da insergao
periodontal foi percebida em locais com niveis altos pods-tratamentio de
A.actinomycetemcomitans (SLOTS & ROSLING 1983, KORNMAM &
ROBERTSON 1985, MANDELL & SOCRANSKY 1988, AZIKAINEN e cols.
1990, SAXEN & AZIKAINEN 1993). Supressao de A.a. nad parece possivel
em todas as lesdes de periodontite juvenil localizada com raspagem ¢ alisamento

da raiz e tetraciclina sitémica auxiliar.

SAXEN & AZIKAINEN (1993) relataram uma supressdo de
A .actinomycetencomitans por até 18 meses apés debridamento mecanico mais
metronidazol (200 mg,3x ao dia, por 10 dias) em pacientes com periodontite
juvenil localizada. Em comparacdo , terapia sist€émica de tetraciclina ou
tratamento mecénico sozinho eliminaram A.actinomycetencomitans em apenas
44% e 67% dos pacientes com periodontite juvenil localizada, respectivamente
(SAXEN & AZIKAINEN 1993). Conhecendo o efeito limitado de metronidazol

em organismos facultativos , documentados em testes de suscetibiiidade in vitro
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(WALKER ¢ cols. 1985).estes resultados sdo bastante surpreendentes. O
hidroximetabdlito de metronidazol pode ser responsdvel pela supressao do
A.actinomycetencomitans subgengival (JOUSIMIES-SOMER e cols. 1988,
PAVICIC ¢ cols. 1992). O uso bem sucedido de metronidazol mais amoxicilina
no tratamento de varios casos com periodontite avancada associada ao A.a.
sugere que o uso auxiliar desta combinagao também pode ser uma boa escolha
para periodontite juvenil localizada ( CHRISTERSSON e cols. 1989,
KORNMAN e cols. 1989, VAN WINKELHOFF e cols. 1989, 1992, GOENE e

cols. 1990, PAVICIC e cols.1994).

Levando-se em conta a possibilidade de invasdo microbiana dos tecidos
periodontais , o uso adjunto de antibiticos no tratamento da periodontite
juvenil vem sendo considerado critico para a erradicacao dos microorganismos
envolvidos nas lesGes apds o tratamento periodontal mecédnico (WISNER-

LINCH & GIANNOBILI, 1993).

Dentre os agentes mais frequentemente empregados , o uso da tetraciclina
tornou-se consagrado na literatura, devido a fatores como : obtengdo de
concentragdes elevadas no fluido gengival .inibi¢do da atividade da enzima
colagenase, favorecendo a adesdo de fibroblastos a superficie radicular e

favorecendo a reparacdo tecidual (NOVAK et al.,1991).
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A associagdo da amoxicilina ¢ do metronidazol vem se mostrando
bastante  efetiva na  supressdo  “in vivo”  do  Actinobacillus
actinomycetencomitans € de outros microorganismos  como Prevotella
intermedia e Porphyromonas gingivalis . VAN WINKELHOFF et al. (1992)
avaliaram a utilizac@o desta associagdo antibidtica ao tratamento mecénico em
118 pacientes com doenca periodontal associada ao Actinobacillus
actinomycetencomitans constatando que em 114 dos 118 pacientes tratados
(96,6%) obteve-se a eliminacdo do Actinobacillus actinomycetencomitans da
microbiota subgengival, sendo alcangadas , como consequéncia , significativa

reducdo na profundidade de sondagem e ganho de insercdo clinica.

Em 1996, NOVAK; NOVAK relataram que ,recentemente, houve um
progresso significante para a compreensado da etiologia da periodontite juvenil e
sua progressao. Um dos fatores determinantes sfio as caracteristicas genéticas,
uma vez que pode-se observar formas da doenca em uma mesma familia. A
colonizacdo bacteriana através do Actinobacilos actinomycetencomitans € do
Porfiromonas gingivalis parecem ser os iniciadores da doen¢a . Portanto ,as
evidéncias sugerem que a distribuicdo da periodontite juvenil possa ocorrer
através da natureza do agente e das caracteristicas imunologicas do paciente,

transmitidos geneticamente.
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Segundo CALIFANO et al. 1997, recentes trabalhos tem indicado que o
B.forsytus ¢ Porfiromonas sdo fatores de risco significantes para periodontites.
Segundo os autores 0s resultados do estudo que avaliou as concentragoes de IgG
reativos do B.forsytus em pacientes com periodontite ¢ periodontite juvenil,
demonstraram indices significantes dessa bactéria em adultos e 0s pacientes com
periodontite juvenil foram soropositivos. Considerando a alta resisténcia e
capacidade invasiva dessa bactéria , ela pode ser um fator de risco para o

desenvolvimento da doenga.
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DISCUSSAO

A prevaléncia da periodontite juvenil atualmente, em adolescentes ¢
adultos jovens, nas mais variadas partes do mundo € uma realidade comprovada.
Na periodontite juvenil hd dois tipos de doenga : um tipo, localizado, que afeta
0s primeiros molares € incisivos permanentes €, uma outra forma, generalizada,
que quase toda denticdo € afetada (BAER). Geralmente ,a PJG € decorrente de
uma PJL anterior. Onde a forma localizada € clinicamente distinta e pode
representar uma doenga homogénea, a PJG mais se assemelha a uma adesio de
doengas que inclui a forma localizada (PJL), a qual se tornou generalizada
(GENCO et al.). Na PJL, mais de 60-70% da flora subgengival nas lesdes
periodontais contém 0 Actinobacillus actinomycetencomitans
(ZAMBOM,1985). Niveis  significantemente  mais elevados  deste
microorganismo (Aa ) sdo encontrados na maioria dos sitios acometidos pela
doenga (PJL) ,em comparacio com sitios saudiveis de individuos afetados , ou
de individuos ndo afetados pela periodontite juvenil (WISNER-LINCH &
GIANNOBILIL, 1993). Outras formas de periodontite em jovens té€m sido
associadas a0 Aa , mas também tem sido associadas a Bacterdides gingivalis ,
Eikenella corrodens e outros microorganismos tem sido implicados como sendo
importantes nas formas adultas de periodontite (GENCO et al., ZAMBOM et

al.).
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Clinicamente, pacientes exibem severas formacGes de bolsas periodontais
e perda ossea alveolar principalmente ao redor de incisivos e primeiros molares
permanentes. Podem exibir muito pouca inflamagdo gengival com pouco ou
nenhum depdsito de calculo ou placa mesmo em dreas de severas perdas dsseas.
Alguns pacientes com PJL, de alguma maneira ,exibem inflamacio na gengiva
marginal (GENCQ; CHRISTERSSON E ZAMBOM). H4 sinais histolégicos de
inflamacdo gengival caracterizados por uma densa infiltracdo de
predominantemente células plasméticas ¢ linfécitos com uma varidvel
propor¢do de neutréfilos e macréfagos (LILJENBERG e LINDHE). O
sangramento na sondagem das bolsas periodontais, mostrando ulcera¢ao do
epitélio da bolsa , t€m sido verificado nas lesdes de PJL , as quais revelam
indmeras dreas de inflamacgao crénica contendo leucécitos polimorfonucleares |

linfécitos e grande nimero de células plasmaticas (GENCO et al.).

Estudos com relagdo a microbiota envolvida nesta forma de doenga
periodontal apontam para o A.a., bacilos curtos gram-negativos, microaerdfilos,
como uma das principais espécies envolvidas em sua etiologia, visto que niveis
significativamente mais elevados deste microorganismo sao encontrados na
maioria dos sitios acometidos pela doenga, em comparagdo com niveis
saudaveis de individuos afetados, ou de individuos ndo afetados pela
periodontite juvenil (WISNER-LINCH & GIANNOBILI, 1993). Além disso, o

Actibacillus actinomycetencomitans dispde de diversos fatores de viruléncia
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capazes de causar danos aos tecidos periodontais, tais como: leucotoxinas
(destrui¢do de polimorfos nucleares e de mondcitos), endotoxinas (toxicidade a
macrofago, agregacdo plaquetdria, ativacdo do complemento e reabsorgio
Ossea), ativacdo de linfécitos B policlonais (liberagdo de citocinas e fator de
ativagdo de osteoclastos-reabsor¢do dssea), epitéliotoxina(destruicdo do epitélio
juncional) e fator de inibicio de fibroblastos(prejuizo a reparagio)

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

A periodontite juvenil tem sido considerada como dificil de ser tratada ,
sendo que vdrios métodos t€m sido usados no tratamento dessa doenca
(MENDEL; SOCRANSKY, ZAMBOM et al.). Como também, as lesdes de PIL
sdo consideradas com grande chance de recidiva e os resultados a longo prazo
sao dificeis de serem previstos (MENDEL, SOCRANSKY).Tradicionalmente
uma meticulosa raspagem e alisamento radicular, cirurgia periodontal,
antibidticos sistémicos ¢ exodontia tem sido usada no tratamento da PJIL.
Entretanto ,a doenga geralmente recidiva ou se mantém ativa em mais de 25%
dos pacientes. Uma melhora clara no tratamento bem-sucedido da PJL aparece
com o reconhecimento da importdncia do A.a. na sua etiologia
(CRHISTERSSON et al.). O tratamento bem feito da PJL atualmente, € baseado
nas medidas de eliminagcdo desses microorganismos nas regides subgengivais(

CRHISTERSSON et al. ,SJODEN et al. , ZAMBOM et al.)
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A eliminacdo do Actinobacllus actinomycetencomitans tem sido
associado ao sucesso da terapia; consequentemente, lesdes recorrentes tém sido
mostradas como ainda possuindo este microorganismo. Iniimeras pesquisas tém
relatado que raspagem ¢ alisamento radicular em lesdes de periodontite juvenil
podem nao suprimir o A.a. abaixo de niveis de deteccdo( 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 eliminagdo do A.a..(CRHISTERSSON ¢ cols.1985).

Levando-se em conta a possibilidade de invasao microbiana dos tecidos
periodontais, o uso adjunto de antibiGticos no tratamento da periodontite juvenil
vem sendo considerado critico para a erradicagdo dos microorganismos
envolvidos nas lesGes apOs o tratamento periodontal mecénico (WISNER-

LINCH & GIANNOBILI, 1993).

Dentre 0s agentes mais frequentemente empregados, o uso da tetraciclina
tornou-se consagrado na literatura, devido a fatares como: obtengao de
concentragdes elevadas no fluido gengival, inibi¢do da atividade da enzima
colagenase, favorecendo a adesao de fibroblastos a superficie radicular ¢

favorecendo a reparacao tecidual (NOVAK et al. 1991).
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A associagdo da amoxicilina ¢ do metronidazol vem se mostrando
bastante  efetiva na  supressio  “in vivo” do  Actinobacillus
actinomycetencomitans e de outros microorganismos como Prevotella
intermedia ¢ Porphyromonas gingivalis. VAN WINKELHOLFF et al. (1992)
avaliaram a utilizacio dessa associagdo antibidtica ao tratamento mecénico em
118 pacientes com doenga periodontal associada ao Actinobacillus
actinomycetencomitans, constatando que 114 dos 118 pacientes tratados
(96,6%) obteve-se a eliminagdo do Actinobacillus actinomycetencomitans da
microbiota subgengival, sendo alcancadas, como consequéncia, significativa

reducdo na profundidade de sondagem e ganho de insercdo clinica

Para NOVAES; BORN; FEITOSA, o periodo de manutenc¢io ainda é o
problema mais dificil no tratamento periodontal, pois, no estudo conduzido com
um acompanhamento de 5 anos, ap0s o tratamento mecanico e quimico da
periodontite juvenil generalizada a reincidéncia de bolsas periodontais
observadas em sitios especificos seria devido a forma irregular que a paciente se

apresentava para a manutengao.

Apesar da severidade com que a destrui¢ad dos teceidos periodontais €
observada nos casos de periodontite juvenil ,as lesdes resultantes da atividade
da doenga parecem apresentar muitas vezes um potencial de reparacdo superior

ao observado na periodontite do adulto, sendo possivel a obtencido de sucesso
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em seu tratamento mesmo na auséncia de procedimentos cirurgicos

(MATTOUT et al. 1990).
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CONCLUSAO

A forma mais comum de doenga periodontal evidenciada nos grupos

etdrios mais jovens € a periodontite juvenil localizada.

Os pacientes com periodontite juvenil ndo tendem a apresentar grande
aciumulo de placa bacteriana e de outros fatores locais que justifiquem a
severidade das lesdes . Muitas vezes a inflamacio gengival € minima ou ausente.
O reconhecimento de suas caracteristicas clfnicas ,principalmente através da
sondagem periodontal e exame radiografico, torna-se fundamental para o correto

diagnéstico ¢ tratamento da doenga.

Clinicamente, na periodontite juvenil localizada, a perda de 0sso alveolar
envolve mais os primeiros molares e incisivos, com 0 minimo de destruicao na

area de pré-molares e caninos.

E de fundamental importdncia o acompanhamento regular dos casos
tratados de periodontite juvenil, bem como a manutengdo de adequados niveis
de controle de placa bacteriana pelo paciente , a fim de evitar a recolonizacio do

sulco gengival por microorganismos com potencial destrutivo.
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