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RESUMO

A doenga periodontal € a principal causa da perda den-
taria na maioria da populagio adulta. A prevaléncia e a seve-
ridade da doenca aumenta com a idade ¢ com factores espe-
cificos microbianos existentes na placa bacteriana.

Este artigo comeca por nos dar uma visio rapida da
flora microbiana associada com o periodonto sadio, com uma
gengivite, assim como em varias situacdes em que ha des-
truicdo do préprio periodonto.

Apresenta-se um esquema ilucidative dos mecanismos
imunolégicos ndo.especificos presentes na gengivite, assim
como se refere as varias etapas histopatologicas da histéria
natural da doenca periodontal.

Por fim discutem-se as recentes descobertas referenics
as inter-accOes parasita-hospedeiro na doenca periodontal em
seres humanos.

SUMMARY

Inflammatory periodontal diseases are the principal
cause of tooth loss in many adult populations troughout the
world. The prevalence and severity of the diseases increase
with age and with specific factors.

This article describes the microbiota associated with
health, gingivitis and with several situations where there is
actual destruction of periodontal tissues.

The non-specific immunologic mechanisms of gingivitis
are discussed, and the reveral histopathological lesions
presented.

Finnaly, recent findings relating to host-parasite inter-
actions in human periodontal diseases are reviewed.



INTRODUCAO

E sobejamente conhecida a implicacdo do factor micro-
biolégico como causa primaria da doenca periodontal nas
suas diversas formas.

Foi particularmente convincente a demonstracdo feita
em 1965 por Loe e co-autores (15) de que a simples remocéo
mecanica ou quimica da totalidade da placa bacteriana per-
mitia obter ndo s6 a cura da gengivite clinica como a sua
prevencaoc.

Mais recentemente, Lindhe ¢ Nyman (12) e Rosling et
al. (22) demonstraram que o processo periodontal destrutivo
poderia ser arrestado e parcialmente restabelecida a condigéo
dos tecidos através de procedimentos cirurgicos, em especial
quando acompanhados de uma profilaxia adequada.

Tais estudos mostram-nos, pois, que a remogdo total
da flora microbiana constitutiva da placa nos seres humanos
pode ser altamente eficaz no dominio tanto da gengivite como
da periodontite.

No entanto, os estudos concluidcs até agora nédo logram
demonstrar se tal eficicia depende da supressao da totalidade
ou apenas de algumas das espécies presentes na flora mi-
crobiana.

O sucesso obtido com a antibioterdpia no dominio da
fase critica da GENGIVITE ULCERATIVA AGUDA NECRO-
SANTE (GUAN) d4-nos a indicacéo do papel etiolégico crucial
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desempenhado pelos microorganismos nesta forma da doenca
periodontal. J& que s6 algumas espécies de microorganismos
sio sensiveis aos antibiéticos mais vulgarmente administrados
naquela situacfo, fica claro que somente uma qualquer parte
da flora microbiana podera ser responséavel pela doenca.

Isto parece constituir prova suficiente para podermos
por de parte a interrogagdo sobre a existéncia de uma rela-
cdo causa/efeito entre a presenca de microorganismos e a
doenca periodontal para nos arriscarmos a procurar determi-
nar qual o organismo ESPECIFICO responsavel por cada uma
das formas ESPECIFICAS da doenga pericdontal.

Vamos tratar em seguida do que se sabe acerca da com-
posicdo da flora microbiana existente em cada uma das fases
da doenca periodontal assim como vamos tratar resumida-
mente de alguns mecanismos imunoldgicos prescntes nas
situagbes tratadas.

A maioria dos investigadores esteve de acordo, durante
a década passada, quanto a complexidade da placa bacteriana
embora tenha resultado certa constancia de opinido quanto
4 identidade das bactérias que a integram e quanto a0s pro-
dutos metabolicos fabricados por elas. Embora se reconhe-
cesse desde hi muito uma certa variagdo na constituigéo bac-
teriana da placa, nunca lhe foi dada a importancia devida.

Assim, as transformacdes que levam a doenga periodontal
eram interpretadas como provenientes da acumulacdo exces-
siva dos microorganismos indigenas constituintes da placa.
Predominava o conceito de que a causa da doenga periodontal
era mais uma modificacdo quantitativa da placa do que qual-
quer modificagdo qualitativa na composicao da mesma. Esta-
vamos na presenca da Hipotese Microbiol6gica néo Especifica
da doenca Periodontal.

O conceito de «gengivite experimental» posto em curso
por Loe et al. (15) demonstrou cabalmente que, nos adultos,
a acumulacio de placa tem sempre como consequéncia o
aparecimento da gengivite. Embora ja entao se tivesse notado
uma modificacio nas proporgdes das espécies bacterianas,
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com o aumento de organismos Gram negativos e espiroquetas
durante a acumulacdo da placa bacteriana, ndo foi possivel,
no entanto, estabelecer uma correlagio significativa entre
essa mudanca ¢ a manifestacdo da gengivite.

A etiologia microbiolégica nio especifica da doenca
periodontal nio conseguiu explicar a natureza por vezes
LOCALIZADA da destruicdo dos tecidos.

Também nfo conseguiu explicar por que razio alguns
individuos com grandes gquantidades de placa bacteriana e
gengivite declarada, nio desenvolviam periodontite, ao passo
que, paralelamente, outros individuos com acumulagoes mini-
mas de placa e gengivite incipiente sofriam destruicao externa
do seu periodonto.

As variacGes da intensidade da doenca observadas em
diferentes individuos poderiio ser explicadas pelas diferencas
existentes entre os respectivos aparelhos imunitarios. No en-
tanto, as destruicdes periodontais localizadas, que nao raro
aparecem numa mesma denticdo terfo, obviamente, que ser
explicadas de forma diferente.

Estudos mais recentes empregando electromicroscopia
e técnicas mais apuradas de colheita e cultura aumentaram
consideravelmente os nossos conhecimentos sobre a estrutura
e composi¢do da placa bacteriana associada ao periodonto.
Esses resultados apontam na direcgdo de que agentes patogé-
nicos especificos poderdo estar envolvidos em certas regides
onde haja destruicdes periodontais.

FLORA MICROBIANA ASSOCIADA
COM O PERIODONTO SADIO

Em regides ou sitios consideradas clinicamente sios,
isto é, aqueles onde a sondagem cuidadosa nao provoca he-
morragia, encontramos uma fina camada de 1 a 20 células
de espessura (< 601 m) constituida predominantemente de
cocus gram positivos (13, 24). Os microorganismos mais fre-
gquentemente encontrados nos adultos incluem os Strepto-
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coccus mitis e sanguis, Actinomyces viscosus, naeslundii e
israelii, ¢ ainda ocasionalmente Staphylococus epidermis,
Rothis dentocariosa, Neisseria e Veillonella.

Poderemos encontrar muitos outros microorganismos
mas geralmente em namero nﬁo,si-gnificativo‘—co:m-o,-por exem-
plo, algumas espiroquetas e formas peripatéticas de basto-
netes (13). E no entanto, importante realcar que nio existe
diferenga marcante entre a populacio microbiana supra e
subgengival em sitios onde se verifica uma situagdo clinica-
mente sadia (35).

Neste estddio e a nivel histopatolégico poderemos obser-
var um epitélio juncional fino constituido por =+ 6 camadas
de células, no qual poderemos ver esporadicamente polimor-
foenucleares leucocitos (PMN) ou linfocitos migrando em
direccdo ao sulco gengival. Subjacente, encontraremos um
tecido conjuntivo praticamente livre de infiltrado inflama-
téorio. Poderemos, no entanto, encontrar também algumas
células inflamatérias dispersas num tecido que se apresenta
perfeitamente integro.

FLORA MICRGBIANA NA GENGIVITE

A medida que cresce o volume de placa bacteriana come-
cam a notar-se os primeiros sinais clinicos da gengivite. E
licito presumir que o saldo fisiolégico médio dos microorga-
nismos presentes na placa bacteriana adjacente ao tecido
gengival inflamado é dez a vinte vezes superior ao recensedvel
na placa bacteriana adjacente a gengivas clinicamente sadias.
(Placa bacteriana com 100 a 300 células de espessura). Para-
lelamente, a constitui¢do microbiolégica da placa tem ten-
déncia para se tornar mais complexa mesmo antes do apare-
cimento dos primeiros sinais clinicos da gengivite, com um
aumento dos organismos gram negativos (32) ou de Acti-
nomyces (16).

Em conclusio, pode dizer-se que a flora microbiana asso-

N z

ciada a gengivite é semelhante aquela existente em sulcos
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gengivais clinizamente isentos de inflamacdo mas populacio-
nalmente mais densa. Alguns autores, como Loesche e Syed
(16), ddo especial importancia ao aumento de Actinomyces
na fase subclinica da gengivite enquanto outros realcam a
importancia do aumento nas areas infragengivais da propor-
¢do de bastonetes gram negativos em gengivites persisten-
tes (29).

Na gengivite ja desenvolvida, aproximadamente 25%, da
flora microbiana € constituida por espécies gram negativas
incluindo Veillonella, Campylobactéria e Fusobactéria.

Page e Schroeder (21) dividiram a Gengivite em trés
diferentes estddios histopatoldgicos, sendo os dois primeiros
correspondentes a uma Fase de Gengivite Subclinica enquanto
o dltimo caracteriza a Gengivite Diagnosticdvel.

A primeira fase, a Lesdo Inicial, é caracterizada por uma
vasculite dos vasos subjacentes ao epitélio juncional, pelo
aparecimento do exsudado gengival, pelo aumento da migra-
¢ao dos Leucocitos para o sulco gengival através do epitélio
juncional e pela alterac@o da porcdo mais coronal deste tltimo.

No segundo estadio, a Lesdo Precoce, ha um acentuar
das modificacdes anteriormente observadas, assim como um
acumular de células inflamatdérias subjacentes ao epitélio
juncional. Comegam a antever-se alteragdes citopatoldgicas
nos fibroblastos assim como uma perda de estructura cola-
génica, suporte da gengiva marginal. Da-se o inicio da proli-
feracdo das células basais do epitélio juncional.

A Lesdo Estabelecida corresponde a uma gengivite diag-
nosticavel que, por vezes, é persistente. As manifestacGes da
inflamacido aguda persistem, h4 uma predominancia de Plas-
mocitos sem, no entanto, haver destruicio dssea.

Detecta-se, no tecido conjuntivo e no epitélio juncional,
a presenca de imunoglobulinas extravasculares. H4A uma proli-
feracdo marcada das células basais do E. J. com a formacae
de digitacbes epiteliais.
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Mecanismos imunoldgicos ndo-especificos na gengivite

Como vimos, ndo hé especificidade na etiologia da gen-
givite. Poderemos pensar que a magnitude de uma resposta
imunolégica do tipo celular a um determinado microorganis-
" mo da flora microbiana subgengival varia consoante a densi-
dade populacional daquele na area afectada. Sera razoével
deduzir que um grande aumento quantitativo da flora vai
exercer efeito patogénico mais agudo sobre os tecidos vizinhos
do que uma pequena e pouco consistente alteragio na com-
posicdo microbiana.

Esta hipétese foi comprovada por Lang et al. (9) com-
parando a eficacia da higiene oral cuidada quando efectuada
todas as 48 ou todas as 72 horas. Ficou provado que a fre-
quéncia 48 era suficiente para evitar o aparecimento da gen-
givite, resultado esse ndo conseguido cada vez que adoptaram
a frequéncia 72,

Como a composicio microbiolégica da placa bacteriana
¢ semelhante ao fim de 2 ou 3 dias de acumulagdo, parece
evidente que &xposigio prolongada dos tecidos gengivais a
maior concentracdo bacteriana terd sido responsavel pelo apa-
recimento da gengivite, sugerindo-nos mais uma vez a etiologia
microbiolégica ndo especifica da gengivite.

Devido & pouca permeabilidade do epitélio aos microor-
ganismos propriamente ditos, a presenca dos seus produtos
metabolicos e de outras enzimas tornam-se essenciais para
a eclosio da gengivite.

Passamos a descrever u mesquema proposto por Van
Pallenstein Helderman (36) que especula quanto a sequéncia
dos factos que levam ao aparecimento da gengivite (Quadro I).

O aumento da quantidade subgengival de microorganis-
mos é responsavel por maiores concentracdes na mesma re-
gido de endotoxina, mucopeptidos, 4cido lipoteicoico, pro-
dutos metabélicos e maior actividade proteolitica.
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Paralelamente, enzimas bacterianos, tal como a hialuro-
nidase e¢ a condrotinase, produzidos e libertados por orga-
nismos gram-positivos constituintes da placa, hidrolizam a
substincia intercelular do epitélio e facilitam a penetragio
de substancias soltiveis. Elevado deste modo o grau de per-
meabilidade tecidular, o aumento do volume da placa bacte-
riana val resultar em mais intensa infiltracdo de substincias
alienigenas e produtos bacterianos téxicos nos tecidos perio-
dontais até provocar a inflamacfio da gengiva.

O fluido gengival, que comeca a ser produzido ainda
antes da instalagfo clinica da gengivite, contém factores favo-
raveis ao crescimento de determinados organismos, como se-
jam o Bacteroide melaninogenicus, a Fusobacteria nucleatum
e a Treponema dentium, todos eles elementos constituintes da
placa. O fluido gengival fecha assim o circulo, contribuindo
indirectamente para mais abundante proliferacdo de certas
estirpes e facilitando acumulacio da placa a velocidades mais
altas,

RELACAO ENTRE A GENGIVITE E A DOENCA
PERIODONTAL DESTRUTIVA

Page e Schroeder (21), ao fazerem a revisao da patoge-
nia da doenca periodontal, distinguiram nitidamente entre as
lesdes inicial, precoce e estabelecida, todas elas correspon-
dentes as diversas fases da gengivite. Ao quarto estadio, lesdo
avancada, corresponde a fase agressiva e destrutiva da doenca
periodontal: A PERIODONTITE.

A Lesao Avancada, caracteriza-se fundamentalmente pela
formacao de bolsas periodontais. Neste estddio, a lesdo esten-
de-se até ao osso alveolar e ligamento periodontal com a
consequente perda dssea.

A perda do colagéneo € mais extensa e mais evidente
gue em estadics anteriores,
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Parte da Medula ossea ¢ transformada, & distincia, em
tecido conjuntivo fibroso. H4 uma exacerbacao geral de todas
as manifestacoes inflamatérias tecidulares.

Também sugeriram que a gengivite seria uma resposta
a expansio microbiana, mas manifestaram grandes duvidas
guanto a explica¢do dos mecanismos pelos quais uma gengivite
se transformaria em periodontite. Duas hipéteses se punham:
1 — poderia tratar-se de uma aceleracdo da actividade imuno-
légica do hospedeiro que provocasse uma exacerbacdo da
doenca, levando a destruicio dos tecidos. 2 — Poderia tratar-
-se de uma alteracio da composicdo bacteriana da placa quer
quantitativa quer qualitativa.

A investigagio realizada até hoje da-nos indicacbes quase
concludentes de que se trata da segunda parte da segunda
hipdtese, isto é, uma modificagdo qualitativa da placa.

Como vimos anteriormente, a placa bacteriana ¢ cons-
tituida essencialmente, quer na situagido sd quer na de gengi-
vite por bactérias gram-positivas muitas vezes dominada pelas
varias espécies de Actinomyces.

Pelo contrario, placa associada a lesées destrutivas é
essencialmente composta de Gram-negativos entre os quais
uma grande percentagem de organismos dotados de mobili-
dade. Segundo Socransky (24) as formas destrutivas da doen-
ca periodontal teriam, no entanto, que satisfazer as seguintes
cinco condig¢ges:

1 — Uma espécie patogénica tera de estar presente com saldo
fisiolégico suficiente para dar inicio a doenca;

2 — Esse organismo terd de estar localizado onde ele ou qual-
quer dos seus produtos possam ter acesso ao tecido sus-
ceptivel de destruicio;

3 — O meio devera ser propicio a proliferacio do organismo;

4 — Organismos antagoénicos deverdo estar ausentes ou pre-
sentes em pequeno NUImero;

5—0 hospedeiro devera ser «susceptivel».
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A falta de qualquer um destes prérequisitos evitara a
ocorréncia da destruicio periodontal, isto €, a simples presenca
de um organismo patogénico nio lesard necessariamente até
a face destrutiva.

A hipétese especifica da Periodontite, € pois, atraente
e alguns autores atribuem uma enorme importancia a alguns
bastonetes Gram-negativos, com especial incidéncia sobre uma
subespécie de BACTEROIDE MELANINOGENICUS, que se
mostra altamente prevalecente em bolsas com periodontite.

Foi proposta recentemente uma nova taxonomia para
diversos grupos bacterianos de que passaremos a falar. Apre-
sentamos aqui, desde j4, um Quadro com as antigas e as novas
designacoes, para evitarmos confusdces.

Historicamente, os Bacteroides Melaninogenicus t€m
sido considerados como uma importante bactéria na patoge-
nese da doenca periodontal. J4 em 1928, Burdon (2) mencio-
nava que, embora este organismo estivesse presente em todas
as bocas, era preciso um rastreio demorado e cuidadoso para
o descobrir em tecidos sadios. Por outro lado, as suas colénias
cresciam rap1damente com o desenvolvimento da periodontite
purulenta. Burdon chegou a utilizar a recuperacio quantitativa
do organismo como indice de gravidade da doenga aferindo
assim o efeito do tratamento periodontal.

Estes microorganismos raramente estdo presentes na
placa subgengival de locais associados com doenga periodontal
incipiente. Também poucas vezes sdo detectados na placa
bacteriana da cavidade bucal das criancas que, embora possa
existir em grandes quantidades, raramente estd associada a
lesdes periodontais destrutivas (18, 5).

Fm contraste com estes dados, 75% das lesdes avanca-
das de periodontite contém no seio da sua placa bacteriana
20 a 30% mais de Bacteroides Melaninogenicus.

Estid bem documentada a relacio existente entre a pre-
senca de BACTEROIDES GINGIVALIS e a rapida destruicao
do osso alveolar em lesdes periodontais supervenientes nas
gengivites severas (26, 30, 31). Esta subespécie de Bacteroides
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Melaninogenicus nio tem sido identificada em casos de lesdes
gengivais crénicas podendo, no entanto, estar presente com
populactes numerosas em casos de Periodontite Juvenil Gene-
ralizada (17).
A relacdo existente entre os Bacteroides Melaninogenicus
- subespécie intermedius e a doenca periodontal é obscura. Este
organismo esta presente em casos de gengivite persistente com
. pouca ou nenhuma destruicido alveolar, aparece durante o de-
senvolvimento da gengivite experimental (16) e durante a
gengivite gravidis (8).

Bacteroides Melaninogenicus subespécie melaninogenicus
nip tem sido frequentemente detectado como fazendo parte
da flora microbiana constituinte da placa subgengival nas
lesbes periodontais. Parece nio estar relacionade com qual-
quer afeccio periodontal especifica.

No entanto, valera a pena frisar que os Bacteroides gin-
givalis e as outras subespédcies de Bacteroides Melaninoge-
‘nicus nio serdo detectdveis em todas as lesdes que apresen-
tem Periodontite Avancada. Nestes adulios, outras bactérias.
que nio estes tipos de Bacteroides, poderdo ter sido a causa
da destruicio Jperiodontal. Todavia, é tericamente possivel
que a colheita tenha sido feita durante uma fase de remissio
da doenga devido a supressdo das bactérias destrutivas. Estas
«resolucdes espontineas» da doenca periodontal parecem ser
um fenémeno bastante comum (7, 19, 25).

PERIODONTITE JUVENIL

A Periodontite Juvenil devera ser tratada & parte pois
trata-se de uma entidade completamente distinta. Alguns
autores sdo mesmo da opinido de que se trata de duas enti-
dades distintas, ji que existem duas formas bem diferentes,
uma LOCALIZADA e uma outra, mais rara, GENERALI-
ZADA (1).

A Periodontite Juvenil, outrora chamada de Periodontose
caracteriza-se pela sua manifestagdo em idade precoce ¢ pela
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veloz destruicdo alveolar com o aparecimento de lesdes 6sseas
verticais quase sempre ao nivel dos primeiros molares e inci-
sivos permanentes. Todavia, as formas generalizadas poderao
afectar toda a denticéo.

A flora microbiana subgengival é pouco abundante, tem
fragil aderéncia as superficies radiculares e é essencialmente
constituida por bastonetes gram-negativos. Muitos deles s&o
organismos sacaroliticos, diferentes daqueles que predominam
nas bolsas periodontais dos casos de Periodontite Adulta. As
opinides divergem quanto ao nimero de espiroquetas na cons-
tituicdo desta microflora. Enquanto que alguns autores (20,
13, 11) detectaram percentagéns baixas de espiroquetas, neste
tipo de flora microbiana, outros (37) registaram a presenca
de numerosas espiroquetas de tamanho pequeno e médio.

A questiio que se poe para melhor percebermos a verda-
deira etiologia da Periodontite Juvenil € a seguinte: sera que
esta afeccdo resulta de uma resposta amplificada e desfavora-
vel do aparelho imunolégico a um factor antigénico minimo
ou resulta da presenca de um microorganismo altamente
patogénico mo seio da escassa flora microbiana.

E indubitidvel que a resposta nfo serd simples ja que,
ultimamente, muito se tem progredido no sentido de confir-
mar ambas as hipdteses.

A nivel imunolégico, descobriu-se que nos doentes que
sofrem de P. J. L. se acha deprimida a fun¢do quemiotaxica
dos seus polimorfonucleares neutréfilos (PMN) (3, 4, 10, 34)
assim como a funcdo fagocitaria (3) dos mesmos.

Paralelamente, as descobertas quanto a presenca e accio
dos espécies de Capnocitofaga e do Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans no desenvolvimento da P.J.L. vieram dar mais
énfase 4 segunda hipdtese acima proposta.

Recentes estudos, utilizando electro-microscopia, reve-
laram que os microorganismos detectados na P. J. L. invadem
os tecidos periodontais (6).

Saglie et al. (23) e Slots e Dahlen (27) identificaram
o Actinobacillus actionmycetemcomitans como sendo a espe-
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cie invasora predominante. E possivel que este tipo de bac-
téria desempenhe um papel. especialmente importante na
patogenesis da doenga periodontal ji4 que é capaz de invadir
os tecidos gengivais obtendo a proximidade suficiente as
fibras colagéneas do ligamento periodontal e do osso alveolar
. para os poder destruir.
Convira falar nesta altura de diversos mecanismos com
., potencialidades destrutivas enquadrados pelos microorganis-
- mos que colonizam os tecidos afectados com P. J.

A LEUCOTOXINA ¢ uma substincia produzida por algu-
mas estirpes de A. Actinomycetericomitans que exterminam
polimorfonucleares leucocitos e monocitos humanos.

Estas leucotoxinas poderdo ser a explicacdo parcial para
a penetracido tecidular por parte dos microorganismos, ja que
compromete a possibilidade da sua eliminacdo por parte do
hospedeiro. Todavia, 509, dos doentes com esta afeccdo de-
senvolvem anticorpos neutralizadores da Leucotoxina produ-
zida pelos Actinobacillus actinomycetemcomitans (33). Esta
resposta humoral podera ter uma enorme importancia no
controle do efeito da leucotoxina, circunscrevendo e mode-
rando a progressio da doenca.

Alguns microorganismos Gram negativos encontrados em
sitics com Periodontite Juvenil, nomsadamente o Actinobaci-
llus actinomycetemcomitans e a Capnocitofaga, produzem
FACTORES NAQO TOXICOS INIBIDORAS DA QUEMOTAXIA
dos polimorfonucleares humanos. Estas substancias poderdo
aumentar a viruléncia das bactérias invasoras, ja que vao di-
minuor grandemente as faculdades defensivas do PMN.

As ENDOTOXINAS (LPS) produzidas pelos Actinoba-
cillus actinomycetemcomitans tém a capacidade de induzir
reaccées do tipo Schwartzman, toxicidade macrofdgica, acti-
va¢do do complemento, agregacido plaquetdria e reabsorgio
Gssea. L )

Pelo contrario, os efeitos das endotoxinas, produzidas
pela Capnocitofaga e bacteroide pigmentado, sao extremamente
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fracos, podendo todavia produzir reabsor¢ao ¢ssea em culturas
celulares.

ENZIMAS PROTEOLITICOS produzidos pelos Actino-
bacillus actinomycetemcomitans, Capnocitofaga e Bacteroides
que sdo capazes de degradar diversos constituintes do tecido
conjuntivo, podendo também activar o complemento e degra-
dar imunoglobolinas.

S6 algumas bactérias de entre as existentes na cavidade
bucal produzem semelhantes enzimas.

Os Actinobacillus actinowycetemcomitlans e a Capnocito-
faga possuem um FACTOR INIBIDOR DA EXPANSAO FI-
BROBLASTICA. Esta inibicdo da proliferacio dos fibroblastos
vai impedir ou dificultar a cicatrizagdo dos tecidos periodon-
tais apds o ataque pelas referidas bactérias.

Algumas bactérias causadoras de doenca periodontal
possuem um potente ACTIVADOR B-LINFOCITARIO POLI-
CLONAL. Este factor bacteriano induz a produgdo de imuno-
globulinas com determinantes antigénicas nao relacionadas
com o verdadeiro invasor. O activador B-linfocitario Policlo-
nal poderd também induzir a libertacdo de linfoquinas como
sejam os factores quemotaxicos que mediatizam as reacgées
inflamatérias assim como o factor activador osteoclastico que
podera produzir reabsorcdo éssea.

Como acabamos de ver, as bactérias existentes na P. J.
possuilem VArios mecanismos com potencialidade de produzir
destruicdo periodontal.

CONCLUSAO

Em face do exposto, hoje em dia serd mais correcto
falarmos de doencas periodontais e ndo de uma sé como €
tradicional.

Enquanto a gengivite pode ser explicada e comprovada
através da Teoria microbiana nio especifica e a Periodontite
Juvenil Localizada através de uma Teoria microbiana espe-
cifica conjugada a uma deficiéncia imunoldgica a nivel do
PMN, a Periodontite adulta esta longe de ser explicada através
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da infec¢do por bactérias ou grupos de bactérias. E possivel
que, daqui a alguns anos, ndo tenhamos cutro remédio senao
falar em termos de vdrias Periodontites nos Adultos no que
diz respeito & sua etiologia microbioldgica.
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