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Resumo

Introducio: O colapso do periodonto resultard em gengivites e/ou periodontites. As
reagOes inflamatorias e imunes ao biofilme dentario sdo seus achados predominantes.
Tal reacdo ¢ visivel clinica e microscopicamente no periodonto afetado. A compreensao
dos mecanismos que regem a patogénese das doencas periodontais ¢ fator decisivo na
tomada de medidas eficazes no controle da doenca. Fundamentacdo Teérica e
Discussdo: Os tecidos periodontais saudaveis demonstram sinais estruturais e
fisioldgicos de protecdo. Quando componentes bacterianos interagem com o epitélio e
conseguem penetrar no tecido conjuntivo, inicia-se uma resposta imune-inflamatéria do
hospedeiro. Se o desafio microbiano permanece inalterado, o processo inflamatorio ird
aumentar na regido. As condi¢des dentro do biofilme dentario que estd se formando
comecam a favorecer a sucessdo de espécies bacterianas e levar a alteragdes micro e
macroscopicas dos tecidos periodontais, que serdo resultado da interacdo entre os micro-
organismos presentes neste biofilme e os tecidos e as células inflamatérias do
hospedeiro. Metodologia: Revisdao narrativa de literatura sobre os mecanismos imuno-
biolégicos que envolvem a patogénese da doenca periodontal. A busca dos artigos foi
realizada nas bases de dados PubMed, Bireme e Scielo e os seguintes descritores:
pathogenesis, dental biofilm, periodontal disease. Conclusdo: O biofilme dentario ¢é
fundamental para o inicio do processo patoldgico. Ele por si s6 ndo explica a variedade
dos estagios da doenca. De forma que questdes sobre a suscetibilidade imunoldgica do
individuo podem ser a complementacdo da resposta. Assim, o planejamento do
tratamento periodontal deve ser pautado no embasamento cientifico.
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Abstract

Introduction: Periodontal collapse will result in gingivitis and / or periodontitis.
Inflammatory and immune reactions to the dental biofilm are its predominant findings.
Such a reaction is clinically and microscopically visible in the affected periodontium.
Understanding the mechanisms that govern the pathogenesis of periodontal diseases is a
decisive factor in taking effective measures to control the disease. Theoretical
Background and Discussion: Healthy periodontal tissues demonstrate structural and
physiological protective signals. When bacterial components interact with the
epithelium and are able to penetrate the connective tissue, an immune-inflammatory
response of the host begins. If the microbial challenge remains unchanged, the
inflammatory process will increase in the region. The conditions within the dental
biofilm that is forming begin to favor the succession of bacterial species and lead to
micro and macroscopic alterations of the periodontal tissues, which will be the result of
the interaction between the microorganisms present in this biofilm and the tissues and
inflammatory cells of the host. Methodology: Narrative review of literature on the
immuno-biological mechanisms that involve the pathogenesis of periodontal disease.
The search for the articles was carried out in the databases PubMed, Bireme and Scielo
and the following descriptors: pathogenesis, dental biofilm, periodontal disease.
Conclusion: The dental biofilm is fundamental to the beginning of the pathological
process. It alone does not explain the variety of disease stages. So questions about the
individual's immune susceptibility may be the complementation of the response. Thus,
the planning of periodontal treatment should be based on the scientific basis.

Keywords: pathogenesis, dental biofilm, periodontal disease.

1 INTRODUCAO

O periodonto, também chamado de “aparelho de inser¢ao”, ¢ definido como os
tecidos que suportam e revestem o dente, compreendendo o cemento, o ligamento
periodontal, o osso alveolar e a parte da gengiva voltada para o dente (jungdo
dentogengival), formando, assim, uma unidade de desenvolvimento biologica e
funcional (LINDHE; LANG; KARRING, 2010).

Sua principal fungdo ¢ inserir o elemento dentario no tecido dsseo dos maxilares
e manter a integridade da superficie da mucosa mastigatoria da cavidade oral. E
importante entender que cada um dos componentes periodontais tem sua estrutura muito
especializada e essas caracteristicas estruturais definem diretamente sua funcdo. E o
bom funcionamento do periodonto s6 ¢ conseguido por meio da integridade estrutural e

da interagdo entre esses componentes (NANCI; BOSSHARDT, 2006).
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No estado de saude do periodonto, o hospedeiro ¢ capaz de lidar com
metabolitos potencialmente prejudiciais dos microrganismos presentes no sulco
gengival. Se a natureza da microbiota residente se altera, seja por um aumento no
numero de organismos ou por uma mudanca na viruléncia da populagdo bacteriana, o
hospedeiro provavelmente respondera aumentando suas habilidades defensivas ou
reparadoras locais. A partir do momento em que o hospedeiro ndo consegue mais lidar
com a agressdo da microbiota adjacente, a destruicdo do periodonto sera iniciada.
Qualquer mudanga no potencial de destruicdo pelos organismos ou na capacidade do
reparo do hospedeiro ira alterar o progresso do curso da doenca (SOCRANSKY, 1970).

O colapso do periodonto resultard em gengivites e/ou periodontites. Nesse
sentido, as reacdes inflamatorias e imunes ao biofilme dentdrio sdo seus achados
predominantes e agem nos tecidos periodontais para proteger contra o ataque
microbiano e impedir a disseminagao e invasao desses microorganismos nos tecidos. Tal
reacdo ¢ visivel tanto clinica quanto microscopicamente no periodonto afetado
(LINDHE; LANG; KARRING, 2010).

Clinicamente, o acimulo do biofilme dentario estd associado ao aparecimento de
crescimento gengival, terminagdo mais aceita atualmente, por levar a uma inflamagao
crOnica nesse tecido, em que gengiva se apresenta edematosa, com sangramento
espontaneo e colora¢do avermelhada. Microscopicamente, esse processo inflamatorio ¢
caracterizado pelo aumento de células inflamatdrias, da permeabilidade vascular e do
fluido crevicular (MAIA et al. 2011).

As doengas periodontais sdo doengas inflamatdrias cronicas comuns e altamente
prevalentes em todo o mundo, configurando-se em um verdadeiro problema de saude
publica. A periodontite afeta mais de 50% da populagdo adulta e suas formas graves
afetam 11% dos adultos, fazendo da periodontite severa a sexta doenca mais prevalente
da humanidade (NANCI; BOSSHARDT, 2006; TONETTI et al., 2015).

E o ponto pacifico na comunidade cientifica acerca da etiologia das doengas
periodontais é a necessidade de um biofilme patogénico como pré-requisito para o
desenvolvimento da doenca, embora, este sozinho seja insuficiente para causar a
doenca, por isso, os fatores de risco podem chegar a 50% na varidncia da
susceptibilidade (PAGE et al., 1997; SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2005; MEYLE;
CHAPPLE, 2015).
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Assim, a compreensao dos mecanismos que regem a etiopatogenia das doengas

periodontais ¢ um fator decisivo na tomada de medidas eficazes no controle da doenga.

2 FUNDAMENTACAO TEORICA E DISCUSSAO

O ecossistema microbiano da cavidade oral ¢ o habitat de uma multiplicidade de
espécies bacterianas e virais. Na saude, existe uma relacdo simbiotica entre os
microrganismos residentes do biofilme, incluindo interacdes entre as diferentes espécies
bacterianas e a resposta imune inflamatoria dos hospedeiros a esse biofilme. No entanto,
quando ocorre um desequilibrio entre ecossistema e hospedeiro, essa biomassa evolui e
tais mudancas afetam a composicdo e a expressdo da viruléncia de certas espécies na
flora oral, interrompendo a simbiose existente (MEYLE, CHAPPLE, 2015).

A gengiva clinicamente normal é rosa palida (a ndo ser que seja pigmentada pela
melanina) e de textura firme. Tem uma margem fina e as papilas completam os espacos
interdentais até os pontos de contato e ndo sangram a sondagem delicada. A gengiva
vestibular clinicamente saudéavel consiste, em média, em 4% de epitélio juncional, 27%
de epitélio gengival oral € 69% de tecido conjuntivo que inclui um infiltrado celular que
ocupa cerca de 3-6% do volume gengival (SCHROEDER; LISTGARTEN, 1997).

A superficie da gengiva ¢ revestida por epitélio queratinizado, firmemente
aderido a interface dentaria. Abaixo do epitélio juncional hd um plexo microvascular
que nutre os epitélios e possui células de defesa e moléculas. Ja o tecido conjuntivo
apresenta fibras coldgenas que mantém o arcabouco tecidual e ajudam na unido
relativamente fraca dos hemidesmossos do epitélio juncional ao dente (LINDHE;
LANG; KARRING, 2010).

Os tecidos gengivais saudaveis demonstram sinais estruturais e fisiologicos de
protecao: o sulco gengival e epitélio juncional com espagos intercelulares ampliados
que alojam numeros elevados de neutrofilos; o fluxo positivo do fluido sulcular; e um
pequeno numero de linfécitos, macrofagos e algumas células plasmaticas podem ser
observados na lamina propria, principalmente ao longo do epitélio juncional, que
também contém o plexo subepitelial das vénulas (SCHROEDER; LISTGARTEN,
1997).

No estado de satde do periodonto, o hospedeiro ¢ capaz de lidar com

metabolitos potencialmente prejudiciais dos micro-organismos presentes no sulco
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gengival, pois a gengiva apresenta, mesmo sob condi¢des normais, nos pequenos vasos
do plexo subgengival moléculas de aderéncia, como a E-selectina, e um fluxo continuo
de neutrofilos que saem dos vasos e migram através do epitélio juncional para o sulco
gengival. Os componentes bacterianos ou seus produtos interagem com o epitélio e
penetram no tecido conjuntivo subjacente. Os pequenos vasos sanguineos
imediatamente abaixo do epitélio juncional aumentam a permeabilidade e um grande
numero de neutrdfilos saem dos vasos e migram através do epitélio juncional até o sulco
gengival. Se o desafio microbiano permanece inalterado, em questdo de dias, a
inflamag¢do gengival marginal ou gengivite aparece na maioria dos individuos
(SOCRANSKY, 1970; PAGE et al., 1997).

A presenca de vénulas endoteliais durante a inflamagdo gengival induzida por
biofilme pode indicar que ocorre migragdo de linfocitos para a gengiva, pelo menos no
inicio gengivite dominada por linfocitos. Além disso, algumas dessas vénulas expressam
a molécula de adesao de leucdcitos de células endoteliais-1 (ELAM-I), a molécula de
adesdo intercelular-1 (ICAM-1) e o antigeno associado a fun¢do leucocitaria (LFA -3),
tanto na saide quanto, mais intensamente, durante o desenvolvimento da gengivite
(SCHROEDER; LISTGARTEN, 1997).

E possivel que as vénulas do plexo gengival, mesmo na gengiva saudavel, sejam
funcionalmente especializadas para expressar constitutivamente essas ELAM-1 e
ICAM-1 para facilitar o trafego de leucocitos (SCHROEDER; LISTGARTEN, 1997). A
medida que aumenta o desafio microbiano e a natureza da microbiota residente se altera,
seja pelo aumento no niimero de micro-organismos ou pela mudanga na viruléncia da
populacdo bacteriana, o hospedeiro provavelmente responderd aumentando suas
habilidades defensivas ou reparadoras locais, iniciando a inflamagdo clinicamente
manifesta da gengiva marginal (SOCRANSKY, 1970).

O primeiro sinal clinico de inflamagdo gengival ¢ a transudag¢do do fluido
gengival, que ¢ fino e acelular, sendo gradualmente substituido por um fluido
constituido por leucocitos séricos. A vermelhiddo da margem gengival surge, em parte,
por causa da agregacdo e ampliagao dos vasos sanguineos no tecido conjuntivo
subepitelial imediato e da perda de queratinizacdo da gengiva. E ainda, o inchago e a
perda de textura da gengiva livre refletem a perda de tecido conjuntivo fibroso e a semi-

liquidez da substincia interfibrilar (LANG; SCHATZLE; LOE, 2009).
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Por todas essas caracteristicas, os sintomas clinicos da gengivite cronica sao
geralmente vagos e indolores, fazendo com que a maioria dos pacientes permanega
inconsciente da presenga da doenca e que esta seja subestimada por boa parte dos
cirurgides dentistas (LANG; SCHATZLE; LOE, 2009).

Loe, em seu classico estudo de 1965, ja tinha constatado que a abolicao dos
procedimentos de limpeza dos dentes resultava em rapido aumento dos detritos orais.
Julgados pela inspecdo clinica da gengiva e pela contagem microscopica de leucocitos
nas preparagoes, a gravidade das alteragdes gengivais aumentava de forma constante ao
longo do periodo de ndo-escovacdo. Nao deixando duvida de que o biofilme dental ¢
essencial na producdo de inflamacdo gengival e que a sua remocao resulta em gengivas
clinicamente normais (LOE; THEILADE; JENSEN, 1965).

Sobre esse acumulo bacteriano, sabe-se que as bactérias se organizam em um
biofilme verdadeiro: um complexo de micro-organismos em um ambiente fechado por
matriz aderidos entre si ou a superficies, que permanece protegido das defesas do
hospedeiro. O desenvolvimento da gengivite e sua aparéncia clinica, relacionada a
sucessdo de bactérias Gram-negativas, fornece um exemplo de sucessdo microbiana que
ocorre no interior do biofilme, bem como a interagdo destas com seu habitat (PAGE et
al., 1997; SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2005; MARSH; MOTER; DEVINE, 2011;
MEYLE; CHAPPLE, 2015).

Listgarten, em 1976, ja sugeria, em seu estudo, que uma certa microbiota pode
ser compativel com um estado de satde periodontal; que uma microbiota diferente
estaria associada a diferentes graus de doenca periodontal; que a estrutura e composi¢ao
da microbiota supragengival diferia marcadamente da subgengival; e que, com excecao
da periodontites, as alteragdes da microbiota, como doenga periodontal, aumentariam
gradativamente a medida que a gengivite evoluia.

As evidéncias de décadas corroboram claramente que o0s microrganismos
desempenham um papel priméario na etiologia da maioria das formas de doenca
periodontal humana. Inclusive, os principais agentes patogénicos ja foram identificados.
E, embora a microbiota subgengival possa abrigar centenas de espécies, serotipos e
biodtipos, os especialistas concordam que a maioria dos casos de periodontite, com
excecdo da periodontite ulcerativa necrosante, ¢ causada por um pequeno niimero de

espécies de bactérias predominantemente gram-negativas, anaerobicas ou microaerdfilas
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que colonizam a area subgengival, quer sejam, Porphyromonas gingivalis, Tannerella
forsythia (Bacteroides forsythus) e Aggregabacter actinomycetemcomitans causam a
maioria dos casos de periodontite (SOCRANSKY, 1970; PAGE et al, 1997; MEYLE,
CHAPPLE, 2015).

Bolsas periodontais podem conter até¢ 400 tipos de espécies bacterianas
diferentes e, mesmo que, s6 algumas espécies sejam  consideradas
periodontopatogénicas, elas interagem entre si, sofrem sucessao e apresentam diferentes
potenciais indutores que influenciam o curso da doenca. Além de participarem através
de fatores especificos de crescimento ou de defesa, que aumentam a viruléncia de outras
espécies. Todo esse fluxo continuo mostra a dindmica existente no biofilme dentario
presente em bolsas periodontais, em que espécies ora importantes em uma fase nao sio
em outra (BOTERO et al, 2015; MEYLE, CHAPPLE, 2015).

Mesmo com as bactérias tendo um papel de protagonismo no inicio da doenga
periodontal, sua gravidade ¢ determinada pela magnitude e qualidade da resposta do
hospedeiro ao biofilme microbiano. Os microrganismos sdo capazes de iniciar o
processo inflamatorio através da liberagdo de metabolitos quimicamente prejudiciais
que provocam diretamente uma resposta inflamatodria; ainda que seja um paradoxo que a
propria resposta imune do individuo seja o principal determinante da suscetibilidade a
doenga e de parte dos danos teciduais que levam as manifestagdes clinicas da doenca
(SOCRANSKY, 1970; PAGE et al, 1997; BOTERO et al, 2015; NEWMAN et al, 2016).

De fato, gengivite e periodontite, representam diferentes manifestacdes clinicas
de um mesmo processo fundamental da doenca, devido as diferencas na forma como o
hospedeiro responde ao desafio microbiano, ainda que elas compartilhem os mesmos
fatores causais (SOCRANSKY, 1977; PAGE et al, 1997). Enquanto que a gengivite
provavelmente representa o estdgio inicial da historia natural de iniciacdo da
periodontite, ela também pode existir como uma entidade clinica independente e estavel
(PAGE et al, 1997); o fendtipo da periodontite caracteriza-se por uma inflamagdo
exagerada - ainda que pouco eficaz e ndo resolvida - do tecido conjuntivo que suporta
os dentes, conduzindo a destruigdo do tecido, em vez de uma resposta imune
inflamatéria especifica e direcionada, efetiva e auto resistente (MEYLE, CHAPPLE,
2015).
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Esse estado inflamatério cronico ¢ caracterizado por tentativas de cura
(angiogénese e fibrose) que surgem concomitantes a inflamacdo, criando um rico
ambiente nutricional que sustenta o biofilme patogénico. As células plasmaticas e os
neutrofilos dominam a lesdo ativa, e a ultima, sendo uma ponte entre os sistemas
imunitarios inato e adquirido (humoral), parece ser particularmente destrutiva em seu
comportamento como resultado da desregulagdo de processos quimiotiticos e
microbicidas e falha na liberagdo de mediadores como as lipotoxinas. (MEYLE,
CHAPPLE, 2015).

A natureza da superficie apresentada para a colonizagdo pode ser influenciada
pelo tipo de tecido (esmalte, cemento, gengiva), a carga genética do sujeito (que pode
alterar os receptores de superficie), a possivel introdu¢do de superficies artificiais
(préteses, aparelhos ortodonticos), praticas de higiene, a acdo dos micro-organismos
residentes, entre outros. Essas mudancgas no ambiente do hospedeiro t€m um impacto
direto na expressdo génica e, assim, influenciam a atividade metabdlica, a
competitividade e a composi¢do da microflora (SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2005;
MARSH; MOTER; DEVINE, 2011).

Imediatamente ap6s a erupcdo dentdria, o biofilme bacteriano comega a se
formar nas superficies dentarias expostas a cavidade oral e em contato intimo com a
margem gengival. A gravidade da doenca periodontal depende do nivel de acimulo de
biofilme, da viruléncia da bactéria do biofilme e das respostas imunoldgicas humorais e
celulares a microbiota desse biofilme (BOTERO et al, 2015).

Se o biofilme dentario ndo for interrompido com frequéncia e se acumular, as
condi¢des dentro dele comegam a favorecer espécies bacterianas, como Fusobacterium
nucleatum, que sdo capazes de detectar e influenciar seu meio ambiente, empregando
sugestoes quimicas - "quorum-sensing". Esses organismos comecam a surgir e
provocam uma resposta mais intensa do hospedeiro, o que, por sua vez, pode levar ao
desenvolvimento da inflamagdo gengival e aumentar o suprimento de certos nutrientes,
favorecendo a sucessdo bacteriana dentro desse ecossistema, e incentivando a
proliferagdo de patégenos tradicionais como Porphyromonas gingivalis (MEYLE;
CHAPPLE, 2015).

A doenga gengival induzida pelo biofilme dentario ¢ resultado de uma interagao

entre 0s micro-organismos presentes neste biofilme e os tecidos e as células
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inflamatodrias do hospedeiro, envolvendo, somente, o periodonto de protecao. Enquanto,
a periodontite ¢ caracterizada como uma doenga inflamatoria dos tecidos de suporte dos
dentes, periodonto de sustentacdo, causada por micro-organismos especificos, e que
resulta em destruicdo progressiva do ligamento periodontal e osso alveolar
proporcionando aumento da profundidade de sondagem e/ou retracdo. A diferenciagao
de ambas as condi¢des se da pela perda de inser¢do e migracdo apical do epitélio
juncional que ocorrem nas periodontites (NEWMAN et al., 2016).

Esse carater combativo da interacdo hospedeiro-parasita ¢ o responsavel pela
natureza episddica da progressao da doenca periodontal. E o aparelho de fixagdo, uma
vez perdido, tem capacidade limitada para se regenerar espontaneamente. Assim, o
processo destrutivo parece unidirecional, uma vez que o combate entre hospedeiro e
microbiota patogénica resultard, na maioria das vezes, em mais doenga (PAGE et al,
1997).

Por isso, a que se levar em consideracdo a distingdo entre gengivites e
periodontites. As gengivites, por exemplo, sdo observadas na imensa maioria das
pessoas, devendo-se ressaltar, contudo, a variabilidade da sua extensdo em individuos e
populagdes. Ja as periodontites sugerem que a prevaléncia da doenga periodontal grave
¢ baixa, em torno de 1 a 5% para os casos agressivos, € as taxas de progressdao da
destrui¢do periodontal tendem a ser relativamente lentas. E entre as periodontites, as
cronicas sdo as de maiores prevaléncias, girando em torno de 35 a 60%
(OPPERMANN, ROSING, 2013; BATCHELOR, 2014).

E notadamente sabido que a maioria das gengivites nio evoluird para a
periodontite, a sua progressio ndo ¢ linear, nem a perda dentdria ocorrera
necessariamente na maioria dos casos. A gengivite leve € comum em criangas e adultos,
e muito poucas criangas demonstram perda de suporte 6sseo e perda de fixagao
periodontal. A periodontite agressiva ¢ uma forma rara, 1 em cada 1000, que afeta
adolescentes e adultos jovens e pode estar associada a fatores especificos do hospedeiro;
enquanto a periodontite cronica, muito mais comum, geralmente esta relacionada aos
fatores etiologicos locais (biofilme e calculo) e de lenta progressdao e sua forma mais
grave ocorre em alguns dentes em uma proporg¢ao relativamente pequena de pessoas em
qualquer faixa etaria e que a quantidade afetada ¢ maior nos grupos etdrios mais velhos

(OLIVER, BROWN, LOE, 1998; OPPERMANN, ROSING, 2013; CHAPPLE, 2014).



168
=L, Revista Campo do Saber - ISSN 2447-5017

Pagina
Volume 4 - NUmero 5 - out/nov de 2018

Os dentes (ou proteses dentarias), especificamente, fornecem um habitat inico
para a coloniza¢do de organismos, por serem de natureza ndo descamativa e, por isso,
estaveis, permitindo o desenvolvimento de biofilmes muito complexos com uma densa
camada de glicocdlice. Situagdo que normalmente ndo ocorre em outras condigdes
infecciosas (SOCRANSKY; HAFFAJEE, 2005; LINDHE, LANG, KARRING, 2010).

A presenca de aparelhos ortodonticos fixos ¢ também um fator etiologico
secundario importante, uma vez que favorece o acumulo de biofilme, que contribuird
para a transformagdo da microflora oral, de organismos aerdbios para anaerdbios,
favorecendo a colonizacao por importantes bactérias periodontopatogénicas, tais como
as espiroquetas, bactérias fusiformes, bactérias anaerdbios facultativos, lactobacilos e
Prevotella intermedia. E um ciclo vicioso se formard, uma vez que a inflamagdo
gengival dificultard a boa higiene oral, resultando em mais inflamagdo e sangramento
(GONG et al., 2011; DAVIS et al., 2014).

Além da caracteristica ndo descamativa do esmalte e dos fatores retentivos
locais, os fatores de risco funcionam para alterar a susceptibilidade ou a resisténcia dos
individuos a doenca. Estes, com relagdo a doenca periodontal, podem ser sistémicos ou
locais, e os sist€émicos incluem comportamentos, como fumar; condi¢des médicas, como
diabetes mal controlada, possivelmente obesidade, estresse, osteopenia € consumo
inadequado de cdlcio e vitamina D. Outros fatores de risco, como raga ou fatores
genéticos, ndo podem ser alterados (GENCO, BORGNAKKE, 2013).

Exatamente por causa dessa multiplicidade de componentes envolvidos ¢ que a
doenca periodontal ¢ de natureza complexa. Com seus componentes de base na
genética, alguns causados por influéncias epigenéticas, outros ainda modificaveis por se
relacionarem a comportamentos de pacientes, bem como medicamentos ou fatores
ambientais - todos os quais conspiram para estabelecer e propagar a lesao periodontal.
Além disso, hd também caracteristicas especificas dos sitios (como fatores anatdmicos),
que podem favorecer o desenvolvimento de uma lesdo e fatores outros, Uinicos para cada
hospedeiro, que afetam de forma marcante a composi¢do da placa subgengival. (PAGE
etal, 1997, RETTORI et al., 2014; MEYLE, CHAPPLE, 2015).

Diabetes mellitus, tabagismo, estresse, infeccdo pelo HIV e osteoporose podem
interferir na patogénese, agilizando o aparecimento da doenga, aumentando sua taxa de

progressdo ou gravidade ou fazendo com que a doenca seja refrataria ao tratamento ou
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até reapareca. Outros fatores relatados na literatura sao aludidos, quer sejam doencas e
condi¢des adicionais que comprometem a defesa do hospedeiro, a idade, o status
socioecondmico, o nivel educacional, a higiene bucal e a frequéncia de visitas ao
dentista (PAGE et al., 1997).

Tais fatores modificadores sdo responsaveis pelas diferencas observadas em
diversas condi¢des periodontais e fazem isso interferindo na regulagdo, ativagdo ou
inibi¢do de varios componentes dos mecanismos de resposta do hospedeiro, homeostase
de tecido e reparacao (PAGE et al., 1997).

E razoavel falar em "eliminar" ou modificar esses fatores de risco como parte do
controle da doenga periodontal, sendo imperativo que o clinico olhe para além da
cavidade oral para os fatores que potencialmente recomendam modifica¢des para ajudar
0s pacientes a atingir um objetivo comum de prevencdo ou manejo da doenga
periodontal - e, possivelmente, melhorar a satde geral também (GENCO,
BORGNAKKE, 2013).

Outrossim, ndo se pode deixar de mencionar a influéncia que a doenca
periodontal também exerce em certas condigdes sistémicas, pois ¢ sabida a existéncia de
uma via de mao dupla em que ambas interagem mutuamente na perpetuagao de seus
agravos. Tem-se a periodontite associada a varias condigdes sistémicas, incluindo
nascimentos prematuros, doencas cardiovasculares, aterosclerose, doengas respiratorias,
diabetes e problemas renais. A plausibilidade bioldgica dessas associagdes depende
principalmente da carga inflamatoria sist€émica associada a periodontite: o hospedeiro
pode influenciar a microbiota, mas, por sua vez, a microbiota influencia o hospedeiro
em nivel local e sistémico, suscitando uma resposta inflamatdria local que, por sua vez,
influenciard uma resposta sistémica (PAGE et al, 1997; SOCRANSKY; HAFFAJEE,
2005; MADDIA, SCANNAPIECO, 2013; HASTURK, KANTARCI, 2015;
COLOMBO et al, 2016).

Dessa maneira, o paradigma do tratamento periodontal sai do eixo puramente
sitio-dependente, para a saude global do paciente, uma vez que a eliminagao do biofilme
patogénico ¢ fundamental para um tratamento bem sucedido. A periodontite ¢ comum,
evitavel e tratdvel a um custo relativamente baixo para a economia da saude: apos o

atendimento periodontal, independentemente da comorbidade, houve uma redugdo de
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67% nas internacdes hospitalares e de 54% na atividade de emergéncia (MADDIA,
SCANNAPIECO, 2013; CHAPPLE, 2014; JEFFCOAT et al, 2014).

A alteragdo dos fatores de risco comuns a doencas dentdrias e as principais
doengas cronicas podem ser incorporadas na pratica odontologica através da promocgao
de estilos de vida saudaveis: recomendar, por exemplo, a reducdo de acucares
alimentares provavelmente reduzird o risco de cdrie, mas também tera impacto na
prevencao de diabetes e doenca cardiaca através da sua contribuicdo para a perda de
peso; o tratamento do uso ou dependéncia do tabaco terd um impacto importante na
doenca periodontal, mas também serd importante na prevencao de doengas cardiacas e
alguns tipos de cancer (GENCO, GENCO, 2014; SANZ et al, 2015; TONETTI et al,
2017).

Em suma, ¢ fato que grandes avangos ja ocorreram na compreensdo, quer seja
em nivel celular, molecular ou genético, das vias e mecanismos pelos quais as bactérias
presentes nesses biofilmes iniciam e perpetuam a resposta imuno-inflamatoria que
destrdi o tecido conjuntivo da gengiva e do ligamento periodontal e reabsorve o 0sso
alveolar e que, ainda, influencia em doencas sist€micas; quer seja na susceptibilidade do
hospedeiro e/ou na influéncia dos fatores de risco adquiridos e ambientais - como o
tabagismo, estresse, os tragos geneticamente transmissiveis - € que determinam o inicio,
a progressao, a gravidade e o desfecho da doencga periodontal. Mas muito ainda precisa

ser desvendado e esclarecido para que o tratamento possa ser cada vez mais efetivo.

3 METODOLOGIA

O presente estudo trata-se de uma revisao narrativa de literatura que tem como
tematica a compreensao dos mecanismos imuno-biologicos que envolvem a patogénese
da doenga periodontal.

A busca dos artigos compreendeu o periodo de 2007 a 2017, sendo realizada
utilizando-se as bases de dados PubMed, Bireme e Scielo e os seguintes descritores:
pathogenesis, dental biofilm, periodontal disease. Os critérios de exclusdo englobaram

artigos com duplicidade e artigos que nao abordaram o tema proposto.

4 CONSIDERACOES FINAIS
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A compreensdo acerca da complexidade da etiopatogenia da doenga periodontal
¢ fundamental para a alteracdo do paradigma que utiliza parametros simplistas, focados
somente nos aspectos clinicos da doenga, para um que enfoque mais holistico das causas
do adoecimento. Proporcionando, assim, reais chances do controle das causas.

O conceito de fatores de risco e mecanismos envolvidos na iniciacdo e
progressdo da periodontite desenvolveu-se dramaticamente nas Ultimas décadas, a partir
da visdo ultrapassada de que micrébios causavam diretamente sinais e sintomas clinicos
de periodontite a visdo atual da periodontite como uma doenca multifatorial que ¢
influenciada por fatores de risco genéticos e ambientais ¢ que também influencia o
curso de outras doencas sistémicas, corroborando a complexidade de sua
etiopatogenicidade.

Tal evolugcdo do paradigma saitde-doenca periodontal ¢ de fundamental
importancia na forma como os tratamentos devem ser conduzidos. Assim, o
planejamento do tratamento periodontal deve ser pautado no embasamento cientifico,

uma vez que, a linha entre satde e doenca, as vezes ¢ bem ténue.
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