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O que € doenca periodontal?

e E uma doenca inflamatdéria comum e complexa, caracterizada pela
destruicao dos tecidos periodontais de suporte dentarios moles e/ou
duros, incluindo o osso alveolar e o ligamento periodontal.



Renovacdao constante
das superficies por
descamacao impede
o0 acumulo de grandes
¥ quantidades de
microrganismos
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Placa Bacteriana

Gengivite experimental em humanos
(L6ée, 1965)

v  Acumulo de bactérias sobre os dentes induz resposta

inflamatoria nos tecidos gengivais

v Remocao mecanica da placa resulta no desaparecimento

dos sinais clinicos da inflamacao

A placa bacteriana é o principal
fator etiologico da gengivite




Doenga
Multifatorial

(Mowmbellie cols, 1991)
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Biofilme

 Comunidade microbiana indefinida
associada a superficie do dente, ou
qualquer outro material duro nao
descamativo (Wilderer & Charaklis, 1989)

* Os biofilmes formam-se sobre todas as
superficies imersas em meio aquoso
natural. Os biofilmes protegem
efetivamente as bactérias dos agentes
antimicrobianos. Os depdsitos devem ser
removidos mecanicamente. Podem ser
encontrados também em cateteres
valvares, proteses vasculares, valvulas
cardiacas, encanamentos d’agua, navios.

Lindhe, 1997
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ASSOCIACAO — mediante atracdo fisica, as bactérias
depositam-se sobre a superficie dental, ainda
reativamente livres.

ADESAO - no inicio da colonizacdo bacteriana,
poucas bactérias sao capazes de fixar-se fortemente,
gracas a moléculas especiais receptores de pelicula
(adesinas) presentes na superficie, sobretudo de
estreptococos e actinomicetos. Nessas primeiras
bactérias colonizadoras, irdao fixar-se outros
microorganismos.

MULTIPLICACAO — com a multiplicacdo, formam-se

MICROCOLONIAS — muitos estreptococos produzem
polissacarideos extracelulares (dextranas, levanos),
gue servem como protecao bacteriana.
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BIOFILME ( = placa aderida) — as microcolonias
agrupam-se formando complexos, o que favorece o
metabolismo das bactérias.

CRESCIMENTO/AMADURECIMENTO - forma-se um
sistema circulatorio. Os microorganimos trocam
produtos metabdlicos e fatores de resisténcia a
viruléncia, a placa comec¢a a agir como um organismo.
A quantidade de microorganismos anaerdbicos
aumenta. A defesa do hospedeiro é ativada por
produtos metabdlicos e componentes da parede celular
expelidos ( lipopolissacarideos, vesiculas). As bactérias
estdo , agora, protegidas contra fagoécitos (PMN) e
bactericidas.
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Segundo Carranza...

A causa primaria da inflamacao gengival é a placa bacteriana.

Outros fatores predisponentes incluem o calculo, as restauracdes mal adaptadas, as
complicacdes associadas a terapias ortodonticas, as lesdes autoinfligidas, o uso do tabaco,
entre outros...

-~ N
N -
Placa

bacteriana

Resposta




Retencao de Placa Bacteriana




Fatores de Retencao Natural

Fossulas e fissuras Juncao cemento-esmalte, projecdes do esmalte

Calculo dental — supra e subgengival Areas de furca e concavidades Caries de colo e raiz
Wolf, 2006



Calculo Dentario




* A placa bacteriana mole é endurecida pela precipitacao de sais minerais, que comeca
normalmente entre 0 12 e o0 142 dia de formacao da placa.

* Relata-se que a calcificacao ocorre entre 4 a 8 horas.

* As placas calcificadas podem ficar 50% mineralizadas em 2 dias e entre 60 a 90%
mineralizadas em 12 dias.

* A saliva é a fonte de mineralizacao do calculo supragengival, enquanto o transudato sérico
chamado fluido gengival fornece os minerais para o calculo subgengival.

* Com o avanco da calcificacao, o numero de bactérias filamentosas aumenta e os focos de
calcificacao mudam de basofilicos para eosinofilicos.




O calculo dentario consiste na CORONAL A MARGEM GENGIVAL

placa bacteriana mineralizada que BRANCO OU AMARELO
se forma na superficie dos dentes ESBRANQUICADO

naturais e nas proteses dentarias. CONSISTENCIA ARGILOSA

DESPRENDE-SE COM FACILIDADE
NEOFORMAR-SE RAPIDAMENTE

SUPRAGENGIVAL

ABAIXO DA GENGIVA MARGINAL

DURO E DENSO

>
SUBGENGIVAL \ MARROM-ESCURA OU PRETO-ESVERDEADO

ADERINDO FIRMEMENTE ASUPERFICIE DO DENTE.

Carranza, 2012







Amostra nao descalcificada
com calculo aderido a
superficie do esmalte
imediatamente coronal a
juncao esmalte-cemento.

Carranza, 2012




Fatores de retencao iatrogénicos

* RestauracOes e coroas com excesso marginal

* Traumas mecanicos causados por grampos e selas de proteses
removiveis com desenho inadequado

* Perfuracoes radiculares, fraturas radiculares verticais e insucesso no
tratamento endodontico

A oclusao






Fatores Etiologicos nao modificaveis

- |IDADE

- SEXO

- RACA/ETNIA

- CONDICAO SOCIO-ECONOMICA

- POLIMORFISMO GENETICO (variacdo genética)



Fatores etiologicos ambientais, adquiridos e
comportamentais

- MICROBIOTA ESPECIFICA

- DIABETES MELLITUS

- TABAGISMO

- OBESIDADE

- OSTEOPENIA/OSTEOPOROSE
- “HIV

- - ESTRESSE



O cdlculo desempenha um importante papel na inflamacao periodontal principalmente porque proporciona uma
superficie ideal para o acimulo de placa bacteriana. Um dos objetivos gerais do tratamento da gengivite e da
periodontite € a completa remocao de todo calculo, particularmente o calculo subgengival. A presenc¢a de calculo
subgengival residual apds o tratamento periodontal predispoe o paciente a destruicao periodontal continua. A
remocao do calculo presente no cemento com o alisamento radicular € um dos procedimentos mais dificeis no
tratamento periodontal e requer habilidades especiais, que os clinicos sao capazes de desenvolver apenas com a
repeticao do procedimento varias vezes.

A perda de até mesmo um dente pode levar diversas mudanc¢as no posicionamento dos dentes adjacentes e
antagonistas, com um aumento do risco a danos periodontais causados por pontos de contato abertos, cuspides-

émbolo e instabilidade oclusal.




* Os fatores etioldgicos da doenca periodontal podem ser classificados em:

-Determinante - € imperativo para que a doenca ocorra.

-Predisponentes - interferem direta ou indiretamente na retencao de biofilme,
facilitando a instalacao e progressao da doenca periodontal.

-Modificadores - agem modificando o curso da doenca, podendo piorar ou proteger, e
podem ser locais ou ambientais e sistémicos.



« Fator determinante — & o fator primario, preponderante, é ele gquem
realmente causa a doenca.

Sao 0s microorganismos gue se organizam na forma de um
biofilme dental.



« Fatores predisponentes — sao agqueles que predispdoem o acumulo de
biofilme.

O principal fator predisponente € o calculo dentario, seu grau de formacéao
esta relacionado com a quantidade de biofilme e a secrecao das glandulas
salivares, uma vez que esse calculo nada mais é do que biofilme
mineralizado.



* Fatores modificadores — podem ser locais (ambientais) ou sistémicos.

Locais - trauma oclusal, respiracao bucal (queda do volume salivar).

Sistémicos - medicamentos (anticonvulsivantes, imunossupressores,
anticoncepcionais — interferem no processo hormonal), tabagismo
(vasoconstriccao periférica — diminuicao da resposta imune; o tabagismo
também é considerado ambiental, pois a fumaca em contato com o
epitélio oral faz com que ele se queratinize mais), hormonais (puberdade,
ciclo menstrual, gravidez, menopausa, osteoporose), diabete melito,
infeccao por HIV (imunossupressao), fatores genéticos, fatores dietéticos,
estresse



CLASSIFICACAD DOS
MICROURGANISMUS DO Mell ORAL



* Foram encontradas mais de 530 espécies e subespécies de microorganismos

subgengivais e supragengivais (novos métodos de estudo — 16S rRNA);

* Algumas bactérias sao capazes de colonizar (por aderéncia, formacao de colbnias) a
superficie da raiz e de células;
e Capacidade de coagregacdao (agregam-se a outra(s) espécie(s) bacterianas

formando clusters (complexos).




Wolf, 2006

60 Microrganismos do biofilme

e da placa nao-aderente

Gram positivos

Gram negativos
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| Anaerobios facultativos |

Anaerobios facultativos

Anaerdbios estritos

Procariontes Anaerdbios estritos
|
Cocos @ E Streptococcus Peptostreptococcus Neisseria Vei‘lllonellal
- S.anginosus - P.micros Pm h il - V. parvula
| (5. miller) Branhame
| - S mutans Peptococcus
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. - S.mitis
i' - S.intermedius
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| — ATVISCOCUS oAV ~ E-saburreum comitans «Aa — P.endodontalis
| - A odontolyticus - E timidum Prevotella
|~ Aisraelii - E. brachy Capnocytophaga - P.intermedia oPi
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- L acidophilus - T.forsyth oTf
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5 Haemophilus - F. periodonticum
i - H.aphrophilus Selenomonas
- H.segnis = 5.sputigena
- S.noxia
|
1=
Espiroquetas e e s
Micoplasmas
Micoplasma
- M. orale
- M. salivarium
R - M. hominis




Placa/bacténa




Parede
celular de

bactérias
G+ e G-

Wolf, 2006
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61 Estrutura das bactérias
Gram-positivas (esquerda)e
Gram-negativas (direita)

1 Citoplasma e organelas: geno-
ma (N), plasmideos (P), ribosso-
mas

2 Membrana citoplasmatica: a
dupla camada fosfolipidica age
como barreira osmotica

3 Murelna (peptideoglicano): a
molécula gigante confere pro-
tecdo e firmeza

4 Espago periplasmatico: especifi-
co para as Gram-negativas

5 Membrana externa: camadas
interna e externa; somente em
Gram-negativas

62 Parede celular - diferengas
Esquerda. Parede celular
Gram-positiva.

P Proteinas da parede

LTA  Acidos lipoteicdicos

TA  Acidos telcoicos

PS Polissacarideos especificos

Direita: Parede celular Gram-negativa,

4 Espago periplasmadtico

5 Camadas interna () e externa
(a) da membrana externa e suas
proteinas (cor laranja; p. ex.,
OMP = outer membrane pro-
teins) e lipopolissacarideos
(LPS, camada 5a)

1,2, 3 Verlegenda daFig. 61,

63 Parede celular - detalhes
Esquerda: Parede Gram-positiva, A
murelna é composta por Mur (4cl-
do N-acetil-muraminico) e Glu (N-
acetil-glucosamina) Intercalados,
bem como por cadeias transver-
sais de peptideos (clrculos azuis e
triangulos vermelhos). A penicilina
bloqueia essas ligagaes (seta).

Direita: Parede celular Gram-negativa,

LPS = A+B+C, “endotoxina” (p. 38)
A Lipideo A (vermelho, agao toxica)
B Core - polissacarideo

C Antigeno O especifico

Modif. de F. H, Kayser e cols.; L.
Stryer



HIPOTESES

PLACA NAO ESPECIFICA PLACA ESPECIFICA

 Acumulo de placa bacteriana e patogenicidade depende da presenca ou

. aumento de microrganismos especificos
* + placa + produto nocivo

* Produzem substancias que causam a

* - resposta do hospedeiro . . :
P P destruicao dos tecidos do hospedeiro.

 =doenca

Carranza, 2012



Se todas as placas fossem mais ou menos semelhantes e induzissem uma resposta sistémica
particular no hospedeiro, por que a destruicao periodontal seria localizada, ocorrendo nas

adjacéncias de um dente e nao de outro?

Se a espessura da placa fosse um desencadeador principal da destruicao periodontal, por que
certos individuos que acumulam muita placa frequentemente apresentam gengivite e, mesmo

apos muitos anos, nao desenvolvem a destruicao das estruturas de suporte?

Por outro lado, por que alguns individuos com placa pouco detectavel ou leve inflamacao clinica

desenvolvem destruicao periodontal rapida?

Se a inflamacao fosse o principal mediador da destruicao tecidual, por que tantos dentes se

mantém na presenca continua de gengivite?



e Socransky et al. (1998) examinaram mais de 13.000 amostras de placa
subgengival de 185 individuos adultos e utilizaram técnicas de analise
de conjunto e de ordem comunitaria para demonstrar a presenca de

grupos microbianos especificos na placa dental.



Espécies de

Actinomyces COMPLEXOS MICROBIANOS
SUBGENGIVAIS

P intermedia
Streptococcus sp. P nigrescens
S. gordonii P. micros L
S. intermedius 8. consteliaty: F. nuc, vincentii E. nogatum
: | F. nuc, nucleatum
F. nuc. polymorphum
F. periodonticum

P gingivalls

I. forsythia
I. denticola

E. corrqdons N. individuos = 185
C. gingivalis

C. sputigena oo N. amostras = 13.261
C. ochracea Analise por grupo

C. concisus Ordenacao da comunidade
A. aclino. a v



PLACA ECOLOGICA

* Tanto a quantidade total de placa dental quanto a composicao microbioldgica especifica podem contribuir para a

transicdo de saude para doenca.

e Organismos causadores de doencgas associadas sao componentes menores da microbiota oral em saude; esses

organismos sao mantidos em xeque pela competicao interespécies durante a homeostase microbiana.

A doenca é causada pelo supercrescimento de elementos especificos da placa dental quando o microambiente
local muda (multifatorial) , mas nao é necessariamente a mesma espécie em cada caso (bactéria marcadoras da

periodontite).

e Aintervencdo terapéutica pode ser util em varios niveis diferentes. Eliminar o estimulo indutor da doenga, seja ele
microbiano, do hospedeiro ou ambiental, ajudara a recuperar a homeostase microbiana. Enfocar microrganismos
especificos pode ser menos efetivo, pois as condicdes para a doenca continuaram a existir. Um patogeno ira ser

facilmente substituido pelo outro.



BOctevios maveadoras oa
Peviodontite

Porphyromonas gingivalis (Pg)
Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa)
Tanerella forsytensis (Tf)

Treponema denticola (Td)



Fatores de
VirulewnelLo

Wolf, 2006



73 Fatores de viruléncia da
Porphyromonas gingivalis (Pg)
A Pgnecessita de varios desses fa-
tores para sobreviver (sele¢ao), ou
seja, para nutrir-se e impor-se pe-
rante outros microrganismos do
nicho “bolsa periodontal”. Contra
o organismo do hospedeiro, 0
principal fator é o seu LPS de acao
toxica e antigénica (p. 38).

Direita: Acimulo de Pg. Observe
as vesiculas sobre as bactérias.

MEV das Figs. 73 e 75: B. Gugge-
nheim

Capsula } Vesiculas
Polissacparl'deos e Llpopollssacandeo da Pg LPS e OMP (PrOte'nas)
proteinas, prote¢ao LPS citotoxicas, antigénicas,

contra a fagocitose “Endotoxina” burlam Olélsitfgja
Ativacdo de citocinas, mediadores imunolog
Cilios dainflamacao, células B, etc. Silbstincias
citotoxicas

Adesinas, mecanis-
mos de adesao a
bactérias e células
do hospedeiro

Butirato, acetato,
propionato, H,S,
5 indais, fendis, etc.

Citotoxinas especificas
lnibicéo de PMN, qui-
mlotaxaa fagocitose,

» killingintracelular

Invasinas
Invasao de tecidos e
células teciduais

Colagenases V'R )

Gelatinase e fibrolisinade- | < L 4 "’;wi ; s
egra i
gradam o tecido conjuntivo  proteases semelhantes 3 tripsina 4, giste‘;f: 2 gri g{:;fé?\atz

Re.acaq BA!\JA e imunoglobulinas
Gingipains

Proteases especificas

Wolf, 2006



75 Fatores de viruléncia do A. _—

1 H i - LEleOtOtOXIna . | H
actinomycetemcomitans (Aa) Endotoxina o il . SRS
| s o . d LPS Destroi leucocitos: Inibem a proliferacao
A leucototoxina do Aa e uma das T p. ex., PMN de fibroblastos

toxinas mais potentes. Ela é capaz

o W ossea, inflamacgao
de inibir a atividade de componen-

i : : Adesinas Inibid d

% \ i nibigores de
tesimportantes do sistema imu i s | | e
nologico do ser humano, como adesao; aderem-se a g T Agem contra 0 PMN
PMNs e as imunoglobulinas, bem . superficie dental,

como a ativacdo do sistemacom- | ¢ gﬁ'f;fg:&gﬁ':s’ , inomyce-

plemento. Alguns dos 40 subtipos | comitans |

de Aanao produz leucototoxina. O | -2 . Yoot / Colagenoses

subtipo que a produz em grande | dactenocias . 4 Oestioem g

) E ] .  Destroem Actinomyces, | St colageno

dontites agressivas (PJL). (Modif. | .

de J. Lindhee cols.) | Invasinas e Fatores de imunos-
| Penetram em fagocitos |Prote'inas de !ugacao B i supressao

Direita: Acimulo de Aa. ~ “ndo-profissionais” Blogustei A Impedem a nibem preducan

| ativacio do sistema complemento deigGelgM



Doengas

Periodontite Agressiva Periodontais Abscessos do
Gengivite Periodontite Crénica Localizada Periodontite Agressiva Necrosantes Periodonto Peri-implantites
Actinomyces Actinomyces neesiund | Aggregat bacter Capnocytophaga spp Apgregatibacter Fusobactenum Fusobacterium Capnocytophags spp
QErEnCs 6iae Actinomyces viscosus actinamyCatemoom itns AQQreganiac s actinomycetemcomitans  mucleatum  nucieatum Aggregatibecter
Actinomyces isreelin  Capnocytophaga spp. {serotipo bj actinomycetemcomitans  (serotipo bj Prevorelia Parvimonas micra SCONOMYCHE MOOMILans
Actinomyces Straptococcus anginosus  Campylobacter rectus iclone Lix) alta Eubacterium nodatum intarmedia  Prevotells intermedia  Campylobacter rectus
naesiunds | Streptococcus mitis Eikenella cordens Campylobac ter rectus Prevotella mtermedia {espiroquetas)  (espiroquetas) Fusobactenum nucleatum
Actinomyces oeis Streptococcus oralis Evbocteniuen nodatum Eikenella corrodens (espiroquetas) Treponema Forphyromonas Panvimonas micra
Actinomyces Streptococcus sanguinis  Fusobacterium nucleatum  Eubactenium nodatum Treponema spp. pp. gngreahs Prevotella intermedia
VISCOSUs Vedllonella parvuls Parvimonas micra Fusobac®num nucleatum  Porphyromonas gingrvais (@spiroquetas)
Capnocytophaga Aggregatibac ter Prevotedla intermedia Prevotella inemedia Tarnerella forsythia Treponema spp
gngevalrs actinomycetameomitans (espiroquetas) tespiroquetas) Treponema denticols Enmmbactenscese spp.
Caprocytophaga {serotipo a) Treponems spp Treponiema spp Campylobacter gracials Fomphyromanas gingivalrs
ochvaced Campyiobacter concicus  Enterobectenacese spp.  Leptotnchia buccadis Campylobacter showae Tanneredia forsythia
Capnocytophaga spp. Campylobacter rectus Leptotrichia buccalis Porphyromonas gingivalis  Prevotella nigrescens Treponena denticols
Capnocytophags Eikenetla corrodens Forphyramonas gingvalis  Tanneredla forsytha Pseudomonas serugnosa
sputgens Evbactenium nodatum Selenomonas nava Treponama denticola Staphylococcus aweus
Eubac terium Fusobactenium nucleatum  Tannerella forsythia Staphylococeus apidemidis
saburreum Haemophius 5pp Treponema denticola
Fusobactenum Parvimonas micts Frevotella nigréscens
pariodontic un Prevowdla insrmedia
Fusobacterium {espiroquetas)
polymomphum Streptococcus intermedius
Neisseria spp. Treponema spp
Propsorsbactarium
acnes
Streptococcus
anginasus
Streptococcus
gordons
Streptococcus mitis
Streptococcus oralis
Streptococcus
SANGQU NS

\eillonella parwila

Carranza, 2012
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