&

———

-

UNIVERSIDADE FEDERAL
DO RIO GRANDE DO SUL

FACULDADE DE ODONTOLOGIA
CURSO DE ESPECIALIZACAO EM PERIODONTIA

MIRIAN PAOLA TONIAZZO

AGREGACAO FAMILIAR COMO FATOR DE DIAGINOSTICO PARA
PERIODONTITE AGRESSIVA

Porto Alegre (RS), outubro de 2015



MIRIAN PAOLA TONIAZZO

AGREGACAO FAMILIAR COMO FATOR DE DIAGNOSTICO PARA
PERIODONTITE AGRESSIVA

Trabalho apresentado para fins de conclusdo do
Curso de Especializacdo em Periodontia da
Universidade Federal do Rio Grande do Sul, como
requisito basico para obtengdo do Titulo de
Especialista em Periodontia.

Orientador: Prof. Me. Fernando Anténio Rangel Lopes Daudt

Porto Alegre (RS), outubro de 2015



Dedico este trabalho, com todo o Amor, a minha
familia, que foram a base da minha formacdo pessoal e

profissional.

“Embora ninguém possa voltar e fazer um novo
comeco, qualquer um pode comecar agora a fazer um novo
final”.

Chico Xavier



AGRADECIMENTOS

Em primeiro lugar agradeco a Deus pela minha familia, saude e por
iluminar o meu caminho.

A0S meus pais e ao meu irmao, por todo amor e carinho e por terem
acreditado em mim e me proporcionado a chance de realizar os meus sonhos.

Ao meu amor, Atila, por todo incentivo, amor, carinho, compreenséo, e
por ter estado do meu lado sempre que precisei. Vocé foi essencial em toda a
minha trajetodria.

A familia Fagundes, que me acolheu com muito amor e me deu todo
suporte necessario para minha estadia aqui em Porto Alegre nos dias de curso.

Aos meus queridos amigos que sempre me apoiaram e incentivaram e
torceram pelo meu sucesso.

Aos meus pacientes pela sua disponibilidade em vir nas consultas e a
confianga depositada em mim para realizagdo do seu tratamento.

Ao meu orientador, Prof. Fernando Antonio Rangel Lopes Daudt, o qual
eu admiro muito. Obrigada pela convivéncia, orientacdes e ensinamentos
transmitidos a mim com tanta atencdo. Agradeco pela oportunidade que me
deste em me aperfeicoar mais na periodontia atendo contigo no
CEO/Periodontia aqui na UFRGS e muito pela sua dedicacado e disponibilidade
com o0 nosso trabalho.

Aos professores e aos colegas de curso, por todo convivio e
ensinamentos compartilhados. O meu aprendizado nesses dois anos foi
imensuravel.

Muito Obrigada!



SUMARIO

RESUMO.......cooiiiiii,

INTRODUGCAO.......ccoevieiereeeea,

REVISAO SITEMATICA.........c........

2.1 ELOIOQIA.....c.ioiiiieiieeeee e

2.2 Gengivite.......cccvvveeeeeeeeniiiieee
2.3 Periodontite.......cccovvvvviiiiiennnn,

2.3.1 Periodontite Crénica.......

2.3.2 Periodontite Agressiva...

CASO CLINICO......cocovveviiiciirerennn

3.1 Descricdo do Caso....................

3.2 Exames Periodontais................

3.2.1 Avaliacao Inicial do Controle Supragengival.........cccccceeevvvieeieeeiniiiiinnennn.
3.2.2 Avaliacao Inicial Periodontal...........ccccccoviiiiiiiiieiee i
3.2.3 Avaliacdo Intermediaria do Controle Supragengival............cccccceveeerinennnnns
3.2.4 Avaliagao Periodontal Intermediaria...........ccccooevviviieiieeniiiiiiieeeeee e
3.2.5 Avaliacao Final do Controle Supragengival............cccccvviiiiiieiiiiiiiiiieeneeennn
3.2.6 Avaliacao Parcial Periodontal Final............cccccceeeiiiiiiiiiiiieeeeeeeen

3.3 Exame Complementar..............

3.3.1 Radiografia Panoramica...

3.4 FOOS...ciiiiiieeeeeeeee
3.4.1 INICIAIS....uviieeieeeeieieaennn

B2 NS e e e

CONSIDERACOES FINAIS.............

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

e
N o ©~N~N

18
18
21
21
22
22
23
23
24
24
24
26
26
27

29

30



RESUMO

As doencas periodontais tém como sua etiologia principal o biofilme
bacteriano. O depoésito continuo do biofilme na regido dento gengival sem
remocado adequada periddica, inicia a resposta inflamatéria do hospedeiro,
causando a gengivite, dependendo da suscetibilidade do hospedeiro, a
gengivite evolui para uma forma mais grave da doenca periodontal, a
periodontite, que se manifesta de duas maneiras distintas, com diagnostico e
tratamento também distintos: periodontite crénica ou agressiva. A periodontite
agressiva € caracterizada como doenca de baixa prevaléncia e de rapida
progressdo, acometendo principalmente jovens e adultos sistemicamente
sadios. Observa-se a ocorréncia de perda de inser¢cao severa, com formagéo
de bolsas periodontais profundas e destruicdo Ossea. Também esta
relacionada a fatores locais como a placa e o calculo, sendo a presenca dos
mesmos ndo compativel com a destruicdo periodontal encontrada em muitos
casos. As caracteristicas radiograficas sdo perda 6ssea angular na regido de
incisivos e primeiros molares sendo denominada de localizada e também pode
acometer todos os dentes da cavidade bucal e chamada de generalizada. Além
da suscetibilidade do hospedeiro e do aspecto microbiolégico mais virulento a
periodontite agressiva tem como um fator importante para o diagnéstico a

agregacao familiar.

Palavras Chaves: Doenca Periodontal, Periodontite agressiva, Agregacao

familiar.



1. INTRODUCAO

As doencgas periodontais tradicionalmente caracterizadas como doengas
infectoinflamatdrias sdo produtos da interagdo entre biofilmes e a resposta
inflamatoéria e imune do hospedeiro. Essa interacdo é modulada por condi¢cdes
sistémicas e ambientais e por fatores genéticos’. Como consequéncia disso
também sdo marcadas pela destruicdo dos tecidos periodontais de suporte e

protecdo?.

Concordando com Hughes et al.® afirma que a susceptibilidade da
periodontite pode ser determinada por uma variedade de fatores de risco,
incluindo fatores especificos envolvendo a microflora oral, fumo, fatores

geneéticos, psicossociais e comportamentais.

As variagbes do inicio, severidade e caracteristicas clinicas permitem
reconhecer e descrever a existéncia de diferentes formas de periodontite.
Dentro destas, serdo abordadas as periodontites de inicio precoce e de rapida

instalacéo, chamadas atualmente de periodontite agressivaZ.
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A periodontite agressiva é caracterizada por rapida perda de insercao
conjuntiva com padrao tipico de destruicdo 6ssea, podendo ocorrer na forma
localizada ou generalizada. Exceto pela presenca de doenca periodontal, os
individuos com periodontite agressiva apresentam-se clinicamente saudaveis,
sendo a quantidade de placa bacteriana presente inconsistente com a

destruicdo dos tecidos periodontais®.

As periodontites agressivas apresentam uma distribuicdo familiar bastante
caracteristica. De acordo com Carranza e Newman?, resultados de varios
estudos suportam a ideia de que todos os individuos ndo sdo igualmente
suscetiveis a periodontite agressiva. Diante disso, cirurgiées dentistas devem
levar em consideracdo o padrdo hereditario de perda éssea alveolar e

investigar dentro da familia a presenca da periodontite agressiva.



2. REVISAO DE LITERATURA

2.1 Etiologia

O estudo da “gengivite experimental em humanos”™ mostrou de forma
clara o papel da placa bacteriana na etiologia das gengivites. O estudo de
Lindhe em 1975% “Doenca periodontal induzida por placa em caes Beagle”
demonstrou que a placa bacteriana acumulada é capaz de produzir destruicdo
periodontal.

Os microrganismos da cavidade bucal ndo se depositam sobre os dentes
de forma aleatéria, ao contrario apresentam-se organizados do ponto de vista
estrutural e funcional e possuem uma serie de interagdes entre si e com 0 meio
bucal’. O qual chamamos de biofilme, que confere caracteristicas particulares as
doencas a ele relacionadas, como é o caso da gengivite e periodontite® 7 8,

O crescimento do biofilme supragengival, por estar em contato com a
cavidade bucal, esta sujeito a abrasdes intensas por sofrer influéncia direta da
saliva, da lingua, da fala e da mastigacdo, o que acaba por limitar o acumulo
indefinido de biofilme. Em contraste, o biofilme subgengival, beneficia-se da
protecdo oferecida pela sua localizacdo, visto que os tecidos periodontais o
protegem das condi¢cdes adversas encontradas no ambiente supragengival. Os
principais limitantes do crescimento do biofilme subgengival sdo o espaco
exiguo e a acéo do sistema de defesa®.

Os ambientes supragengivais e subgengivais caracterizam-se como meio
distintos (em termos de nutrientes, saturacdo de oxigénio e presenca de
desafios locais) para o crescimento dos biofilmes. O edema que ocorre na
presenca de inflamacéo gengival € capaz de modificar as condi¢cdes locais da
area dentogengivais e oportuniza, em poucos dias, 0 surgimento de um
ambiente que “seleciona” microrganismo com potencial viruléncia aos tecidos

periodontais® 0.



O processo de formacdo do biofilme supragengival inicia com a
colonizagdo bacteriana da pelicula adquirida, realizada por bactérias que
conseguem aderir a ela os chamados colonizadores primérios, que
compreendem o0s complexos amarelo, purpura azul e verde, descritos por
Socransky,1998!1. As bactérias desses complexos fornecem receptores e criam
condicdes ecoldgicas para que ocorra a coadesdo das bactérias do complexo
laranja — chamados de colonizadores secundarios - que precedem as espécies
do complexo vermelho e criam condi¢cdes para elas e o inicio da formacao de
micro-colonias, o que resulta no aumento da massa do biofilme e facilita que
microrganismos sem capacidade de aderéncia integrem a comunidade por
agregacéo® & 12,

Dentro da bolsa periodontal as bactérias estdo organizadas como biofilme
aderido nas raizes dos dentes. Suas endotoxinas e outros componentes
antigenos normalmente estimulam respostas no hospedeiro, causando

inflamacéo e destruicédo dos tecidos periodontais®s.

A formacdo de biofiilme subgengival parece ser uma adaptacao
necessaria e conveniente que permiti a sobrevivéncia microbiana, mesmo na
presenca de um sistema de defesa imunocompetentes. As propriedades de
aderéncia de algumas bactérias, acrescida das propriedades da matriz de
exopolissacarideos do biofilme representam uma vantagem do ponto de vista

evolutivo dificil de ser superada?.

Com isso, € necessario reconhecer que gengivites e periodontite sao
doencas com natureza, histéria natural, epidemiologia e manejo terapéutico
distintos, visto que a gengivite esta relacionada com o biofilme supragengival e a

periodontite esta associada a presenca do biofilme subgengival®.

2.2 Gengivite

A gengivite é a inflamacao dos tecidos gengivais decorrente do acumulo
do biofilme bacteriano!* 5. Diz-se que a gengivite € uma resposta universal do
periodonto de protegcdo ao acumulo do biofilme, pois todo o individuo que

apresenta biofilme supragengival acumulado, por um periodo de tempo que



exceda a capacidade de equilibrio entre agressdo e a defesa do hospedeiro,
observado na condicdo de gengiva clinicamente saudéavel, ira desenvolver

inflamacé&o gengival °.

Ha ndo remocédo desse biofilme de uma forma periddica e eficiente,
aliciada ha uma resposta inflamatéria mais agressiva, culmina clinicamente com
a presenca de sangramento da margem gengival'®, que por muitos
epidemiologistas, pesquisadores ou clinicos de uma forma geral consideram o

sangramento um sinal patognomdnico da gengivite'®.

As caracteristicas clinicas da gengivite sdo alteracdes de cor e contorno e
sangramento da margem gengival provocado pela sondagem ou espontaneal’.
Esta é uma doenca reversivel e que ndo apresenta sequelas uma vez que o
tratamento é empregado’. A gengivite é o estagio inicial da doenca periodontal
e, portanto, mais facil de ser tratada, mas que, se nao tratada dependendo da
suscetibilidade do hospedeiro, pode vir a progredir e causar perda dos tecidos

de suporte, a periodontite.

Levantamentos epidemiologicos tém mostrado uma alta prevaléncia desta
condicdo em diferentes paises!®. A gengivite é considerada a forma mais
frequente de manifestacdo da doenca periodontal’®. Ela afeta um grande
namero de individuos em qualquer populacdo, sendo que na sua forma
localizada afetam quase que 100% dos individuos®. Estudos no Brasil que
avaliaram gengivite através da presenca de sangramento a sondagem ao redor
de todos os dentes, verificaram que a gengivite tem uma prevaléncia
extremamente alta. Uma parcela significativa da populacao brasileira apresenta

sangramento gengival e calculo dental nas varias faixas etarias®.

A necessidade de tratamento da gengivite est4 associada a presenca de
sangramento gengival, enquanto dificuldade de tratamento esta associada a
quantidade e tipo de fatores retentivos do biofilme presentes. Objetivo do
tratamento da gengivite € auséncia de sangramento na margem gengival
alcancado a partir de um adequado controle do biofilme supra?l. Para que o
sucesso seja alcancado nessa terapia é necessario que o paciente tenha

conhecimento que os fatores retentivos de placa sejam removidos e que uma
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adequada orientacdo de higiene bucal seja dada além da remocéao profissional

do biofilme?2,

A remocédo deste biofilme e adocdo de medidas sistematicas para o seu
controle constitui-se em medidas terapéuticas para gengivite. O controle
mecanico do biofilme propicia o retorno as condicBes de equilibrio fisioldgico

entre o biofilme e o hospedeiro, o que resulta em saude periodontal.

Ao discutir a importancia do controle supragengival, Smulow e
colaboradores 198323, realizaram um estudo simples. Eles identificaram que o
controle do biofilme supragengival é o fator determinante do sucesso do
tratamento. Mais recentemente um estudo de intervengcdo com
acompanhamento longitudinal de 450 dias?* mostrou que o controle somente
supragengival foi capaz de reduzir profundidade de sondagem e sangramento a

sondagem e levar a ganhos de insercao de formas significativas.

Nos quadrantes que receberam controle supragengival por 30 dias
anteriormente ao controle subgengival, 49% dos sitios que receberiam
tratamento subgengival deixaram de recebé-los, pois deixaram de apresentar
sangramento a sondagem positiva. Todas essas observacfes indicam que o
controle supragengival e fundamental quando do estabelecimento de estratégias
de atencéo terapéutica a pessoa em tratamento periodontal?*.

2.3 Periodontites

De outra forma, as periodontites sdo caracterizadas como um processo
inflamatoério no periodonto de insercdo, que levam a destruicdo tecidual
resultante da presenca do biofilme subgengival em um hospedeiro suscetivel?®.
A presenca do biofilme subgengival € necessaria, porém, néo é suficiente para o
estabelecimento das periodontites. A suscetibilidade do hospedeiro constitui-se
em outro componente necessario para o estabelecimento destas doencgas,
sendo que individuos ndo suscetiveis, mesmo na presenca de gengivite, ndo

apresentaram destruicdo periodontal® 26,
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A suscetibilidade do hospedeiro na verdade € um termo genérico usado
para denominar fatores conhecidos e desconhecidos de origem comportamental,
ambiental, sistémica ou genética que interage uma cadeia causal das
periodontites. Dentre os fatores conhecidos, pode-se citar o fumo e a diabete
mellitus, dois fatores que quando presentes podem aumentar a ocorréncia e
severidade das periodontites® 27 28,

A colonizacédo do ambiente subgengival pelo biofilme pode ocorrer tanto a
partir do crescimento deste em direcdo a area sulcular, bem como a partir da
cobertura deste biofilme pelo edema da margem gengival®. Sabe-se que este
aumento na resposta inflamatoria na é&rea dentogengival vem também
acompanhado de edema, sendo que apds quatro dias de acumulo de placa em
individuos saudaveis observa-se edema na ordem de 300 micrometros na regido
das papilas gengivais, como foi demonstrado por Weidlich et al, em 20011°,

A terapia periodontal consiste no tratamento destinado a estabelecer uma
relacdo favoravel em relagcdo a infeccdo e promover a manutencdo de um
periodonto saudavel. Para isso, a remocdo mecanica periddica de biofilme
microbiano  supragengival €&  essencial para controlar  doencas
infectoinflamatérias do periodonto, pois bactérias causadoras de doencas
podem repovoar bolsas dentro de semana apds terapia atival® 2°, Portanto,
objetivo principal do tratamento periodontal tem como meta estabelecer uma
relacdo mais favoravel a salde bucal e prevenir a recorréncia de placas das
superficies dentarias®.

O tratamento da periodontite pressupde o controle do biofilme
estabelecido subgengivalmente. Para tanto, terapias ndo cirurgicas sao eficazes
e efetivas. A efetividade da terapia periodontal é diretamente relacionada a
habilidade do tratamento em reduzir os niveis e/ou a prevaléncia de uma ou
mais espécies bacterianas patogénicas®.

Em geral, a raspagem subgengival efetivamente reduz a populagdo de
microrganismos Gram-negativos e concomitantemente permite o aumento da
populacdo de cocos de bacilos Gram-positivos, usualmente associados a um
quadro de saude gengival. Essa acéo reverte clinicamente em mudancas na
profundidade de sondagem, nos niveis de insercéo e, principalmente na reducéo

do sangramento a sondagem.
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Para a realizacdo da intervencdo subgengival existem diferentes
instrumentos e/ ou protocolos descritos. Quanto aos instrumentos disponiveis,
podem-se usar 0S manuais mecanicos (curetas, limas, foices) e os manuais
elétricos (ultrassom). Sob o ponto de vista da resposta terapéutica, ndo existem
diferencas entre os dois métodos.

Embora a terapia periodontal ndo cirargica seja protocolo de atencdo ao
biofilme subgengival de primeira escolha, existem situagdes em que 0 acesso
cirdrgico deve ser pensado e empregado. Este pode ser realizado caso
necessario permitir o acesso a areas “dificeis de controlar’, como algumas
lesdes de furca e defeitos intradsseos.

Nesses casos, inicialmente realiza-se o tratamento periodontal
convencional ndo cirargico. Diante de resposta negativa ou ndo do paciente, do
dente ou do sitio na fase de reavaliacdo, e tendo certeza da qualidade da
raspagem e do alisamento radiculares anteriores e do adequado controle de
placa do paciente, 0 acesso cirargico é realizado.

2.3.1 Periodontite Cronica

A periodontite crénica representa uma doenga infecciosa resultante de
inflamacé&o dos tecidos de suporte dos dentes e perda progressiva de insercéo
conjuntiva. O inicio da periodontite cronica pode ocorrer em qualquer idade,
todavia, essa é uma patologia mais frequentemente encontrada em adultos3® 32,

Na populagéo jovem na regido metropolitana de Porto Alegre, 27 e 9%
dos individuos de 14-19 anos de idade apresentavam pelo menos um sitio com
perda de insercdo (Pl) +3mm e +5mm respectivamente?®. Em adultos a
ocorréncia de doenca periodontal destrutiva varia grandemente nos diferentes
estudos. Pode-se observar nesses estudos um aumento significativo na

ocorréncia da destruicéo periodontal com a idade32 34,
2.3.2 Periodontite Agressiva
Nos primeiros relatos publicados sobre periodontite agressiva, nao

apresentavam critérios para um diagnéstico detalhado, com excecdo de grave

perda de tecido periodontal em uma idade jovem. Em 1971 Baer3® propo6s
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critérios que constituiram a primeira definicho de caso bem definido de
periodontite agressiva como uma entidade clinica distinta, e esses critérios sdo
de extrema importancia até hoje para os dentistas e cientistas no diagnéstico
desses pacientes?®.

O termo “periodontite agressiva” foi criado em 1999, visando a
substituicdo de termos como periodontite de acometimento precoce ou
periodontite juvenil e assim descartando a terminologia baseada na idade do
individuo ou que requeresse conhecimento sobre o indice de progressao da
doenca?’.

A periodontite agressiva hoje é uma doenca caracterizada por uma alta
taxa de progressdo da doenca; pelo envolvimento de multiplos dentes com um
padrao distinto de perda de tecido periodontal; uma idade de inicio precoce; e a
auséncia de doencas sistémicas®¢3°, Como na periodontite crénica as
periodontites agressivas também estdo relacionadas a fatores locais como a
placa e o calculo* porém, geralmente apresentando uma quantidade desses
incompativeis com a destruicdo tecidual. Em geral a periodontite agressiva pode
estar associada a presenca ou auséncia de fatores microbiolégicos especificos
ou fatores do hospedeiro e a resposta da doenca a terapia®®.

A periodontite agressiva pode ser classificada em localizada e
generalizada. A forma localizada é caracterizada pela perda de insercao de
quatro milimetros ou mais em até dois primeiros molares e incisivos
permanentes, com perda de 0sso alveolar de suporte em ndo mais que dois
dentes além, que nédo sejam primeiros molares e incisivos3” 4%, Além disso, deve
haver auséncia de fatores locais, como restauracfes subgengivais ou coroas
protéticas fixas mal adaptadas, nas areas de destruicédo periodontal.

Na forma generalizada da periodontite agressiva, ocorre perda de
insercdo 6ssea de quatro milimetros ou mais, em pelo menos trés dentes que
nao sejam o0s primeiros molares e incisivos permanentes e, da mesma forma
gue a periodontite agressiva localizada, deve haver auséncia de fatores locais,
como os citados anteriormente? 20 41-43,

A prevaléncia de periodontite agressiva em individuos jovens na maior
parte dos estudos realizados em paises desenvolvidos ou em desenvolvimento
avancado estad abaixo de 1%*. No Brasil, as prevaléncias de periodontite

agressiva nos jovens sdo comparativamente altas. No estudo de Porto Alegre, a
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prevaléncia de periodontite agressiva foi de 5,5% entre os individuos de 14-29
anos de idade, sendo observado um aumento consideravelmente com a idade?°.

Estimativas de periodontite agressiva em individuos mais velhos néo
estédo disponiveis na literatura de forma consistente. Com o envelhecimento dos
individuos a possibilidade de diferenciacdo de periodontite agressiva e crbnica
torna-se menos clara®.

Além disso, nestes mesmos estudos, comprovou-se que pessoas com
menor poder socioecondmico tém trés vezes mais chance de desenvolver a
periodontite agressiva quando comparados a pessoas de classe média e classe
alta®®. Comprovou-se igualmente que pacientes com periodontite agressiva
apresentam maior quantidade de placa aderida aos dentes, maior sangramento
gengival e maior risco de desenvolvimento de céalculo supragengival?®.

O diagnéstico da periodontite agressiva deve ser feito pela anamnese e
histéria médica, onde se procura excluir doenca sistémica relacionada a doenca
periodontal agressiva. Além disso, realizar exame clinico minucioso, incluindo
sondagem periodontal, para a deteccao de perda 6ssea. O exame radiogréafico é
imperativo (panoramico, periapical e bite wing) para avaliacdo radiografica da
perda Ossea vertical ao redor dos dentes afetados. Na anamnese, considerar
também possiveis fatores hereditarios*?.

Os sinais iniciais mais comuns sdo a mobilidade e a migracdo dos
primeiros molares e dos incisivos permanentes?® 2% 42, Geralmente, observa-se
migracao disto-vestibular dos incisivos superiores com surgimento de diastema.
Os incisivos inferiores parecem ter uma propensao menor para migrar do que os
superiores. Padrbes oclusais e a pressdao da lingua podem modificar a
guantidade e o tipo de migracdo. Além disso, ha aumento aparente no tamanho
da coroa clinica, recessao gengival, acimulo de placa e calculo, surgindo entao
clinicamente a inflamacao.

Dependendo da progressédo da doencga, outros sinais e sintomas podem
surgir como a exposicdo das superficies radiculares, dores durante a
mastigacéo, podendo ocorrer  também abscessos periodontais?.
Radiograficamente pode-se observar perda vertical de osso alveolar ao redor
dos primeiros molares e incisivos permanentes, em jovens saudaveis, sendo um
sinal de provavel periodontite agressiva® 2% 4143, Qutros achados radiogréaficos

incluem a “perda em forma de arco do osso alveolar, estendendo-se da
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superficie distal do segundo pré-molar até a superficie mesial do segundo
molar”2. Etiologia da periodontia agressiva, segundo varios autores, é causada
por bactérias. Relata-se a presenca da Actinobacillus actinomycetemcomitans,
além da Pophyromonas gingivalis (Pg), Bacterbides forsythus e Treponema
denticola? 20 41, 43,45,

O objetivo do tratamento da periodontite estd associado com reducédo dos
descritores inflamatorios, sangramento periodontal, supuracdo e profundidade
de sondagem e com a estabilidade dos descritores de destruicdo, perda de
insercdo e perda 6ssea. E importante lembrar que um pré-requisito para o
tratamento da periodontite é ter um adequado controle do biofilme supragengival
associado a auséncia de sangramento gengival®. Isso vai impedir que haja uma
reinfeccdo subgengival a partir da presenca do biofilme supragengival além de
diferenciar sangramento gengival de periodontal“®.

As necessidades de tratamento das periodontites estdo associadas com
presenca dos descritores etioldégicos, o biofilme subgengival e célculo
subgengival, que podem ser identificados pela presenca de descritores
inflamatorios, sangramento periodontal ou supuracdo e aumento da
profundidade de sondagem. Os descritores de destruicdo além de mostrar o
histérico da doenca, vdo determinar a necessidade de tratamento de
periodontite, quando observarmos progressdo da perda de insercdo ou perda
6ssea’®.

Os resultados de terapia dependem de um periodo de cicatrizagdo que
pode variar de 30 a 90 dias.

A prevencéo e controle de periodontite agressiva é um desafio*’. Terapia
periodontal ndo cirlrgica sozinha, embora eficaz no tratamento da periodontite
crénica, parece menos eficaz em pacientes com periodontite agressiva®®. A
eficacia de antibidticos sistémicos como adjuvantes ao tratamento ndo-cirargico
tem sido investigada, incluindo a tetraciclina, a amoxicilina, metronidazol e
combinacgGes destes*®

Geralmente, os estudos mostram melhores resultados clinicos apo6s a
utilizacdo adjunta de antibiéticos®® 51, embora os resultados sejam, por vezes,
inconsistentes®?. A gama de antibiéticos usados no tratamento de infeccGes
periodontais € bastante extensa. Antibidticos, incluindo as tetraciclinas,

Metronidazol, e a combinacdo de Metoniadazol e amoxicilina tém sido os
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agentes mais comumente usados para tratar diferentes formas de periodontite.
No entanto, outros antibiéticos sistémicos foram avaliadas em ndmeros menores
de estudos incluindo, Azitromicina e penicilina®.

Entretanto, a eficiéncia de um tratamento com antibiético ndo pode ser
garantida, ja que a mesma forma clinica de periodontite pode ser causada por
microrganismos diferentes em pacientes diferentes®?

Ao se optar pelo uso de antibioticos sistémicos é importante considerar os
beneficios e os efeitos colaterais de cada classe de antibidtico. Os beneficios se
aplicam ao fato desses serem capazes de alcancar microrganismos inacessiveis
ao debridamento mecéanico, uma vez que possuem a capacidade de penetrar,
via plasma, nos tecidos e bolsas periodontais®® 54 Entretanto, os riscos
potenciais incluem o surgimento de infecces oportunistas por fungos,
desenvolvimento de espécies resistentes de bactérias e reacdo alérgica®3.

Portanto, o conhecimento dos beneficios e efeitos colaterais de cada
classe se faz necessario para uma correta e eficaz indicacdo. Apesar de estudos
demonstrarem os efeitos da azitromicina sistémica em alguns parametros
periodontais como demostrou o estudo de Haas et al, 20084° que melhores
resultados clinicos incluindo maior reducdo de profundidade de sondagem e
ganho de insercao foram obtidos com a utilizacao adjunta de azitromicina do que

o placebo.

Existe uma grande caréncia na literatura sobre os efeitos deste antibidtico
no perfil microbiano subgengival, ou seja, o efeito desse nos niveis e proporcdes
de patdégenos periodontais e de espécies bacterianas compativeis com o
hospedeiro®®.

Outra alternativa pode ser a associagdo sistémica da amoxicilina e
metronidazol complementar a raspagem e alisamento radicular subgengival tem
se mostrada eficaz clinicamente para o tratamento da periodontite agressiva,
sendo considerado o tratamento coadjuvante sistémico de primeira escolha. No
entanto, Haffajee et al. 2003% argumentam que os efeitos secundarios
potenciais e as condicbes alérgicas devem ser consideradas na escolha do
tratamento, uma vez que essa associacao pode levar a um risco significativo de
nadusea, dor de cabeca, anorexia, vOmitos e reacdes adversas

gastrointestinais®®.
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Ha uma tendéncia distinta da periodontite agressiva para agregacao
familiar, justamente pelo fato de que a suscetibilidade a periodontite agressiva
pode ser transmitida, nesse contexto, € crucial avaliar irméaos e outros membros
da familia dos pacientes afetados# 3% 36.39. 57 Esta forma de diagnéstico fornece
informacdes valiosas sobre o nivel de risco, eventualmente compartilhado entre
os membros da familia, e ajuda a estabelecer a necessidade de monitorar
individuos clinicamente ndo afetados3® 8.

Page e Vandesteen 1985%, realizaram pesquisa com uma familia
composta por seis individuos (pai, mée e quatro filhos). Apds analise de cinco
individuos desta familia (pais, filhos de 14, 12 e 5 anos de idade), concluiram
que a periodontite agressiva é hereditaria, pois foi encontrada em quatro dos
cinco individuos examinados, sendo que apenas a criangca de cinco anos nao
apresentava ainda a doenca. Diversos autores, em diferentes épocas,
observaram o padrao familiar da periodontite agressiva com relagéo aos efeitos
genéticos e fatores do meio. Concluiram que estes contribuem para o
desenvolvimento da doenca. A Actinobacillus actinomycetemcomitans difunde-
se entre membros da mesma familia de duas maneiras: a transmissao por
contato intrafamiliar ou por meio da transmisséo genética da susceptibilidade a
doencga®®.

Estudos concluiram que a periodontite agressiva € transmitida
geneticamente pelo cromossomo X dominante. Os autores utilizaram ratos em
seu trabalho, comprovando que as ratas eram duas vezes mais atingidas pela
periodontite agressiva em relacdo aos ratos e a transmisséo de pai para filho
ndo existia, pois, o rato envia para seu filho apenas o cromossomo Y45,

Este relato de caso clinico tem por objetivo apresentar e discutir,
embasado nas evidéncias cientificas atuais, o tratamento da periodontite
agressiva generalizada, em um paciente que procurou o atendimento no Centro
de Especialidades Odontol6gicas/Periodontia da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul.



3. CASO CLINICO

3.1 Descri¢do do Caso Clinico

O Paciente EMC, 46 anos de idade, motorista, procurou o Centro de
Especialidades Odontoldgicas/Periodontia da Universidade Federal do Rio
Grande do Sul como objetivo de tratar os dentes.

Na anamnese, 0 paciente reportou ter vergonha de sorrir devido as
perdas dentarias que ele ja teve. Referiu ter sido diagnosticado com diabete a
um ano, porém, ja esta controlado a diabetes. Apresentava como queixa
principal, palavras do paciente, “comecei a sentir os dentes frouxarem e com as
perdas dos dentes ndo consigo mais rir’. Relatou que sua irma tinha a mesma
doenca que ele e que ela havia feito seu tratamento também no centro de
especialidades odontologicas na UFRGS.

Como habito de higiene bucal, relatou que usava escova multicerdas
(cerdas médias), dentifricio da Colgate, ndo usava fio dental, apenas palito
dentérios entre os dentes.

No exame fisico, de tecidos moles, o paciente ndo apresentou alteraces
de pele, na face, no nariz, no labio, na lingua, na bochecha, no assoalho de
boca, no palato e nas glandulas salivares.

Para o exame fisico intra-bucal foram utilizados os parametros clinicos
periodontais: indice de placa visivel (IPV), indice de sangramento gengival
(ISG), fator retentivo de placa (FRP), profundidade de sondagem (PS), perda de
insercao clinica (Pl), sangramento a sondagem (SS) e exame das furcas. Foi
diagnosticada gengivite induzida por placa bacteriana e periodontite agressiva
severa.

A presenca de placa visivel em 71% das faces e de 85 % de sangramento
marginal justifica o diagndstico de gengivite, enquanto que a presenca da
inflamacé&o subgengival, mostrada por sangramento subgengival em 100% dos
sitios e de perda de inser¢cdo de inser¢cdo em todos os dentes, justifica o
diagndstico de periodontite. A presenca de perda de insercéo entre 1 a +10 mm
em varios dentes com uma perda de insercdo média de 6,61%, ocorrido num
periodo de no maximo 20 anos e lesbes de furcas graus Il em todos os molares,

num individuo adulto, indica um padrdo de destruicdo periodontal importante,
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nao compativel com progresséo lenta e continua de uma periodontite crénica.
Outro fator que sustenta o diagndstico de periodontite € a rapida progresséao de
perda de insercdo, vista pela presenca de perdas 6sseas verticais identificadas
no levantamento periapical completo (por exemplo, dentes 12, 11, 24, 47, 42,
31,36 e 37).

O tratamento periodontal foi planejado em quatorze sessbes, sendo
quatro delas para o controle supragengival.

O controle supragengival foi dividido em quatro sessdes, com orientacédo
de higiene bucal, em cada sessdo na area tratada, com o uso de escova
multicerdas macia e, para o controle do biofilme interproximal, uso de escova
interdental grossa. Foi realizada re-orientagcdo de higiene bucal, nos sitios
interproximais, dentes superiores e inferiores anteriores, novamente com a
escova interdental e motivacdo sempre com reforco positivo, pois paciente se

demostrava muito preocupada e determinado na melhora da sua condicéo

bucal.
Grafico 1- Porcentagem de IPV e ISG do Controle Supragengival
entre exame inicial e o exame intermediario
EXAME INICIAL 12 CONSULTA 22 CONSULTA 32 CONSULTA EXAME

INTERMEDIARIO

IPV mISG

Apoés a realizacdo do controle do supragengival foi realizado o exame
periodontal completo intermediario. Onde a presenca de placa visivel em 38,04
das faces e 30,43% de sangramento marginal. Podemos observar que houve

uma melhora parcial no controle do biofilme supragengival pelo paciente. Ao
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serem realizados os exames de IPV e ISG a cada consulta, na primeira fase do
tratamento, observou-se que o paciente apresentava dificuldade em realizar o
controle supragengival em casa, principalmente nas areas interproximais, muito
embora, durante a instrucéo de higiene bucal, boa motricidade e entendimento.
Portanto na consulta do dia 21 de julho de 2015, optou-se por prescrever o
controle quimico de placa coadjuvante ao controle mecanico, com O0leos
essenciais (Listerine), uma vez ao dia. Apds quinze dias, houve uma melhora no

controle supragengival.

Tabela 1- Porcentagem de PS e Pl em sitios sondados no exame inicial e

exame intermediario.

EXAME INICIAL EXAME INTERMEDIARIO
PS Pl PS Pl
<3MM 27% 14% 27% 13%
3MM 26 MM 48% 40% 52% 45%
7MM 210 25% 37% 12% 33%
MM
>10 MM 0% 9% 0% 9%

Foi entdo iniciado as raspagem e alisamento subgengival (RASUB),
necessitando de 6 sessdes para o controle subgengival, realizado RASUB nos
elementos (16,15,14,13,12,11,21,22,23,24,47,44,43,42,32,35,36 e 37) e
manteve-se entre cada raspagem e alisamento subgengival avaliacdes do
controle supragengival, motivagdo e re-orientacdo de higiene bucal nas areas
com necessidade. O paciente demonstrou uma melhora, chegando ao exame
final do controle supragengival com 22,82% de indice de placa visivel e 20,62%

de indice de sangramento gengival.
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Grafico 2 - Porcentagem de IPV e ISG do Controle Supragengival
entre o exame intermediario e exame final
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O exame periodontal final foi realizado de forma parcial, pois até
momento da ultima sessdo em alguns dentes ndo havia passado o tempo habil
para completa cicatrizacdo das regides tratadas. O paciente seguira em

acompanhamento de manutencéao periddica periodontal.
3.2Exames Periodontais
3.2.1 Avaliacéo Inicial do Controle de Placa Supragengival

indice de Placa Visivel 30/06/15 IPV: 71%
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| XXX
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indice de Sangramento Gengival ~ 30/06/15  ISG: 85%

}X{ ‘Av“ ml
B OO AXK

3.2.2 Avaliacao Periodontal Inicial

Prof. Sondagen Perda Insergéo |Furca |Prof. Sondagen|Perda Insergéo |Furca
51 11 5| 5| 8| 5| 4 DVM-ll| 46

15| 8| 1| 6| 5| 6| 1| 5| 4 45 1) 1 3| 2| 1| 1| 2 1

14| 9| 7| 10| 5| &| 8| 9|10 44 8| 1| &5 5] 7| 4| 4 9

13| 7| 1| 6| 6| 9| 5| 10|10 43 7| 1) 7| 3| 6| 1| 5 5

12| 8| 7| & 7| 10]10] 10| 10 421 9| 3| 4| 3| 10| 10( 10 7

11 7| 1| 6| 6{10] 8] 8 9

l21] 5| 2] 2] 3] 7] 5] 5] 6

22| 4 1 4 1| 8 5| 7| 8 32 7| 3 9 2| 8 8|10 7

231 6| 2 3| 3| 7| b 4| b 33 2| 1] 5 3 1 1| 6 2

24| 3| 2| 5| 2| 4| 4| 4| 3 34 3| 1] 3| 3| 5| 4| 2 4

25 1| 2| 3| 1| 5| 4] 3| 1 35 7| 1 3| 5] 6| 3 2 9
al 21 2| 5| T 4 1 6
7131 61 7| B8] 21 5 0

Azul :mais de 10 mm
Vermelho : sangramento a sondagem

: Extracao
: Ausentes

3.2.3 Avaliacao Intermediaria do controle Supragengival

Indice de Placa Visivel 18/08/15 IPV: 38,04

___ ROXZCORCOT0N
XX I X
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indice de Sangramento Gengival 18/08/15 ISG: 30,43

O COUCR) T T
I<ED v DT

3.2.4 Avaliagéo Periodontal Intermediaria

5 11 2] 3 2| 5 DVM -li

16| 7| 1| 5] 4| 6| 2| &5 4 45 1] 1] 3| 2| 1] 1] 2] 1

14| 7(10{ 9] 2| 8 8 9/ 10 44| 7| 1] 5 4| 7| 4 4 8

13| 5| 1| 5] 5| 8| 6/10]10 43 6] 1] 6] 3| 5 1] 5 5

12| 6 7 8| 6{ 1010 10] 10 42| 7| 3] 4] 3|10[10]10] 7

11 5 1 2| 6{10] 7| 7| 9 4

21| 5| 2| 3| 4| 7| 5 5] 6 A

22| 3| 1| 4] 1 7| 5] 8] T 32 5| 3| 5] 2] 7| 1100 7

23| 6] 2| 3] 3| 7| 5 4 5 33 2| 1] 3] 3] 1] 1] 6 2

24| 3| 2| 4] 2| 4 4 4 3 34| 2| 1] 3] 3| 4 3 1 4

25| 1| 2| 2] 1] 4 4] 3] 1 35| 5 1] 2] 5] 6] 3] 2] 9
5 2] 2] 5] 7 4 2| 6
5 2] 6] 6] 6] 3| 5 10

Azul : mais de 10 mm : Extracao
Vermelho: sangramento a sondagem : Ausentes

3.2.5 Avaliagéo Final do Controle Supragengival

Indice de Placa Visivel 08/10/15 IPV: 22,82

DD DR
XXX XX XX
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indice de Sangramento Gengival 08/10/15 ISG: 20,65

__ OCCORLOOR) 209

) 00 00

3.2.6 Avaliacado Periodontal Final Parcial

16 2 9] 5 5

15 5| 1| 5] 3| § 1] 5| 2 45
14| 10| 5[ 10] 5[ 10{ 8| 9| 4 44
13| 5] 2| 4] 4/10[ 6/ 10 9 43
12 42
11 41
21

22 32
23 33
24 34
25 35
26 36
27 37

Azul :mais de 10 mm
Vermelho : sangramento a sondagem

: Extracdo
: Ausentes

3.3 Exame Complementar

3.3.1 Radiografia Panoramica
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23 10:20:14 - Orientation: L\F

3.4 Fotos

3.4.1 Iniciais

Foto: Visao Frontal
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Foto: Lado Esquerdo

Foto: Lado Direito
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3.4.2 Finais

Foto: Visao Frontal

Foto: Lado Esquerdo
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Foto: Lado Direito




4  CONSIDERACOES FINAIS

A rapida destruicdo periodontal presente na periodontite agressiva é um
fator de extrema importancia por ser tratar de uma doenca infectoinflamatoérias
caracterizada por uma microbiota altamente virulenta e/ou um alto nivel de
susceptibilidade do individuo.

Para o0 diagnostico da periodontite agressiva devemos levar em
consideracdo a rapida destruicdo das estruturas de suporte do periodonto,
perdas Osseas radiogréficas verticais ou em forma de taca e a distribuicdo

entre os membros da familia.

Os parametros: susceptibilidade genética, patdégenos bacterianos
especificos e a resposta imunoinflamatéria por parte do hospedeiro também

devem ser observados.

O fato de o paciente relatar que sua irma “também ter sido tratada nessa
faculdade com a mesma doenga que ele tem”, juntamente com exame clinico e
radiografico. Nos ajudou a chegar no diagndéstico de periodontite agressiva
generalizada.

O que reforca a importancia de se avaliar irmaos e outros membros da
familia dos pacientes afetados. Para que possamos ajudar a estabelecer
diagndésticos mais precoces no seio familiar e de estabelecer a necessidade de

monitorar individuos clinicamente ndo afetados.
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