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RESUMO

A patogenia da doenca periodontal resulta da interacdo complexa entre um biofilme microbiano
disbidtico e a resposta imuno-inflamatéria do hospedeiro, sendo a inflamagao cronica o principal
mecanismo responsavel pela destruicdo dos tecidos periodontais. A progressao da doenga ocorre desde
a gengivite até a periodontite, envolvendo perda de insercdo, reabsor¢do Ossea e eventual perda
dentaria, mediadas por fatores de viruléncia bacterianos e pela liberagdo de citocinas inflamatérias e
enzimas destrutivas. Além disso, fatores de risco sistémicos, genéticos, comportamentais e locais
modulam a suscetibilidade e a severidade da doenca, reforcando a importancia de estratégias
terapéuticas voltadas ao controle do biofilme, modulacdo da resposta inflamatéria e manutengdo
periodontal a longo prazo.

Palavras-chave: Patogenia. Biofilme Disbidtico. Resposta Inflamatoéria.

ABSTRACT

The pathogenesis of periodontal disease results from the complex interaction between a dysbiotic
microbial biofilm and the host's immune-inflammatory response, with chronic inflammation being the
main mechanism responsible for the destruction of periodontal tissues. Disease progression occurs
from gingivitis to periodontitis, involving attachment loss, bone resorption, and eventual tooth loss,
mediated by bacterial virulence factors and the release of inflammatory cytokines and destructive
enzymes. Furthermore, systemic, genetic, behavioral, and local risk factors modulate the susceptibility
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and severity of the disease, reinforcing the importance of therapeutic strategies aimed at biofilm
control, modulation of the inflammatory response, and long-term periodontal maintenance.

Keywords: Pathogenesis. Dysbiotic Biofilm. Inflammatory Response.

RESUMEN

La patogenia de la enfermedad periodontal resulta de la compleja interaccion entre un biofilm
microbiano disbiotico y la respuesta inmuno-inflamatoria del huésped, siendo la inflamacioén cronica
el principal mecanismo responsable de la destruccion de los tejidos periodontales. La progresion de la
enfermedad se produce desde la gingivitis hasta la periodontitis, con pérdida de insercion, reabsorcion
Osea y eventual pérdida dental, mediada por factores de virulencia bacteriana y la liberacion de
citocinas inflamatorias y enzimas destructivas. Ademas, factores de riesgo sistémicos, genéticos,
conductuales y locales modulan la susceptibilidad y la gravedad de la enfermedad, lo que refuerza la
importancia de las estrategias terapéuticas dirigidas al control del biofilm, la modulaciéon de la
respuesta inflamatoria y el mantenimiento periodontal a largo plazo.

Palabras clave: Patogenia. Biofilm Disbidtico. Respuesta Inflamatoria.
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1 INTRODUCAO
A salde bucal, muitas vezes subestimada, € um pilar fundamental da qualidade de vida e reflete

diretamente na salde sistémica. Dentro desse contexto, a doenca periodontal, particularmente a
periodontite, representa um dos desafios mais persistentes e prevalentes na odontologia. N&o se trata
de uma simples cérie, mas sim de uma condicdo inflamatdria cronica, de etiologia multifatorial e
predominantemente infecciosa, que atinge os pilares de sustentacéo dos dentes: a gengiva, o ligamento
periodontal, o cemento radicular e 0 0sso alveolar. Ignorada, sua progressdo implacavel pode levar a
destruicdo irreversivel desses tecidos, culminando em mobilidade dentaria e, invariavelmente, na perda
dos dentes.

Historicamente, a compreensdo da periodontite foi simplificada a uma mera infecgéo
bacteriana, onde a presenca de microrganismos era vista como a Unica causa. Contudo, as Ultimas
décadas de pesquisa cientifica trouxeram uma revolucdo nesse entendimento. Hoje, reconhecemos a
patogenia da doenca periodontal como uma interacdo intrincada e dindmica entre um biofilme
microbiano complexo e dishiético — um desequilibrio na comunidade de bactérias que habita a boca —
e a resposta imuno-inflamatdria do préprio hospedeiro. Essa complexa danga entre microrganismos e
defesa do corpo é ainda modulada por uma teia de fatores genéticos e ambientais, tornando cada caso
um desafio Unico. Este capitulo tem como objetivo desvendar esse intrincado processo, explorando em
detalhes o papel crucial dos microrganismos, os mecanismos de defesa do hospedeiro que,
paradoxalmente, podem se tornar destrutivos, as fases de desenvolvimento da doenca, os diversos
fatores de risco envolvidos e, finalmente, os principios que guiam o tratamento dessa condi¢do
desafiadora. Compreender a patogenia é o primeiro passo para um manejo eficaz e para a prevencéo

da perda de milhdes de sorrisos em todo o mundo.

2 DESENVOLVIMENTO: O INTRINCADO PROCESSO DA DOENCA PERIODONTAL -
MELHOR COMPREENSAO SOBRE O SURGIMENTO E DESENVOLVIMENTO DA
DOENCA PERIODONTAL

A periodontite ndo é meramente uma infec¢do, mas uma doenca inflamatdria induzida por um
biofilme. O paradigma atual descreve a doenca como uma dishiose oral, onde o equilibrio entre as
espécies bacterianas comensais e patogénicas € quebrado. A presenca de um biofilme maduro e
complexo subgengival, que se organiza de forma tridimensional e se adere a superficie do dente, é o
gatilho inicial. Este biofilme, especialmente em &reas de dificil acesso para a higiene, torna-se um
nicho para bactérias anaerdbias gram-negativas e outras espécies associadas a doenga. Além disso, a
comunicacdo entre as bactérias, conhecida como quorum sensing, permite que elas coordenem sua

viruléncia e comportamento, intensificando seu impacto.
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A transicdo de um estado de saude gengival para a gengivite (inflamacao da gengiva sem perda
Ossea) e, subsequentemente, para a periodontite (inflamagdo com perda de inser¢do e 0sso0) € um
processo dinamico. A inflamacdo, embora inicialmente protetora, torna-se destrutiva quando

cronicamente desregulada.

2.1 PERFIL MICROBIANO DA PATOGENESE PERIODONTAL E SEUS FATORES DE
VIRULENCIA
Historicamente, o foco estava em patdgenos especificos. Atualmente, reconhece-se que a
doenca periodontal é impulsionada por uma comunidade microbiana disbiotica, e ndo por uma Unica
bactéria. Contudo, algumas espécies sdo consideradas "patdgenos-chave™ ou “complexo vermelho",
pois sdo fortemente associadas a severidade da doenca:
. Porphyromonas gingivalis (Pg): Considerada um dos principais patogenos.
Seus fatores de virulénciaincluem:
o Gingipainas: Proteinases cisteinicas que degradam proteinas da matriz
extracelular (colageno, elastina), imunoglobulinas, componentes do complemento e

outras proteinas do hospedeiro, auxiliando na evasdo imune e na destruicdo tecidual.

o LPS (Lipopolissacarideo): Componente da parede celular de bactérias
Gram-negativas, potente indutor de inflamagéo.

o Fimbrias: Permitem a adesdo a células do hospedeiro e a outras bactérias
no biofilme, e modulam a resposta imune.
. Tannerella forsythia (Tf): Frequentemente encontrada em conjunto com P.

gingivalis. Possui fatores de viruléncia como:

o Glicosidases: Enzimas que degradam a glicosamina dos proteoglicanos,

componentes importantes da matriz extracelular.

o Enzimas de clivagem de sialiltransferase: Contribuem para a
degradacéo de proteinas da superficie celular do hospedeiro.
. Treponema denticola (Td): Uma espiroqueta mdvel, associada a invaséo
tecidual e inflamag&o. Seus fatores de viruléncia incluem:
o Pode invadir células do hospedeiro: Contribuindo para a inflamacéo e

evasdo imune.
o Proteases: Degradam componentes da matriz extracelular e do sistema
imune.

o Hemolisinas: Contribuem para a lise de células sanguineas.

Outras espécies também desempenham papéis importantes, como:
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. Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa): Especialmente associado a

formas agressivas da doenca em individuos jovens. Seus fatores de viruléncia séo:
o Leucotoxina (LtxA): Uma potente toxina que destroi leucdcitos
(neutrdéfilos, mondcitos, macréfagos), comprometendo a defesa do hospedeiro.
o Citotoxina de distensao do ciclo celular (CDT): Induz parada do ciclo

celular e apoptose em diversas células.

o Lipopolissacarideo (LPS): Também potente indutor de inflamagé&o.
. Fusobacterium nucleatum (Fn): Atua como "ponte™ para a adesdo de outras

bactérias no biofilme. Seus fatores de viruléncia incluem:

o Proteinas de adesdo: Facilitam a coagregacdo com diversas outras
espécies bacterianas, fundamental para a formacéo e maturacao do biofilme.

o Producéo de butirato e propionato: Acidos graxos de cadeia curta que
sdo toxicos para as celulas do hospedeiro e modulam a inflamacéo.
. Prevotella intermedia (Pi): Associada a periodontite e gengivite durante a

gravidez. Possui fatores de viruléncia como:

o Proteases e Hemolisinas: Contribuem para a destruicdo tecidual e
inflamacéo.
A patogenicidade desses microrganismos reside em sua capacidade de:

1. Aderir e formar biofilme: Complexa rede de comunidades bacterianas,
proporcionando protecdo e facilitando a comunicacao interbacteriana.

2. Produzir toxinas e enzimas: Como endotoxinas (LPS), proteases (gingipainas),
colagenases, hialuronidases, que danificam diretamente os tecidos do hospedeiro e modulam a
resposta inflamatoria.

3. Modular a resposta imune: Evitar a eliminacdo pelos mecanismos de defesa
do hospedeiro, desviar a resposta imune para um perfil destrutivo e, em alguns casos, até

mesmo se beneficiar da inflamacéo.

2.2 MECANISMOS DE DEFESA DO HOSPEDEIRO E O PROCESSO INFLAMATORIO: AS
FASES DA DOENCA

A resposta do hospedeiro é a principal determinante da extensdo da destruicéo tecidual. Quando

o biofilme microbiano se acumula, o sistema imune inato é o primeiro a responder. A progressao da

doenca periodontal é classicamente dividida em quatro estagios histopatologicos que representam a

evolugéo da resposta inflamatoria:

1. Lesdo Inicial (2-4 dias de acamulo de placa)
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. Evento: Resposta inflamatoria aguda a presenca de microrganismos no sulco
gengival.
. Caracteristicas:

o Aumento do fluxo sanguineo nos capilares proximos ao epitélio
juncional.

o Aumento da permeabilidade vascular.

o Migracdo de leucdcitos (principalmente neutréfilos) para o tecido
conjuntivo e para o sulco gengival, formando uma barreira protetora inicial.

o Aumento do fluido gengival (crevicular).

o Inicio da degradacdo das fibras de colageno perivasculares.
. Clinica: Geralmente assintomatica, sem sinais clinicos visiveis (gengiva ainda

parece saudavel).

2. Lesao Precoce (4-7 dias, até 2-3 semanas de acumulo de placa)

. Evento: Resposta inflamatéria mais estabelecida e formacdo de infiltrado
inflamatorio.
. Caracteristicas:

o Predominancia de linfocitos (principalmente T) no infiltrado

inflamatorio, indicando o inicio de uma resposta imune adaptativa.
o Proliferacdo de vasos sanguineos.
o Maior destruicdo de fibras de colageno (cerca de 70% das fibras
gengivais podem ser afetadas).
o Inicio da migracdo apical do epitélio juncional, mas ainda sem perda
significativa de insercdo clinica aparente.
o Ativacdo de fibroblastos e macrdfagos, liberando mais mediadores
inflamatorios.
. Clinica: Sinais de gengivite aparecem: eritema (vermelhidao), edema (inchaco),
perda de contorno gengival (arredondamento da margem), sangramento a sondagem.
3. Lesdo Estabelecida (2-3 semanas ou mais de acamulo de placa, pode durar meses ou
anos)
. Evento: Transicdo de gengivite para periodontite, com predominio de
plasmacitos e destruicdo tecidual progressiva.
. Caracteristicas:
o Predominancia de plasmaocitos no infiltrado inflamatorio, indicando
uma resposta imune humoral crénica.
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o Proliferacdo lateral e apical do epitélio juncional, que se torna o epitélio
da bolsa.

o Formacdo da bolsa periodontal (profundidade de sondagem aumentada)

e perda de insercao clinica.

o Continuacdo da destruicdo de fibras de colageno do ligamento

periodontal.

o Inicio da perda 6ssea alveolar na crista dssea.

o Producdo intensa de mediadores pro-inflamatérios (IL-1$\beta$, TNF-a,
IL-6, PGE2) e enzimas destrutivas (Metaloproteinases de Matriz - MMPs e outras
proteases), que ativam osteoclastos e inibem osteoblastos.

o A ativagdo de osteoclastos é finamente regulada pelo balanco entre

RANKL (Receptor Activator of Nuclear factor Kappa-B Ligand), que estimula a

diferenciacdo e ativacao de osteoclastos, e a Osteoprotegerina (OPG), uma molécula

"isca" que blogueia 0 RANKL. Na periodontite, h& um desequilibrio favoravel ao

RANKL, promovendo a reabsorcdo 6ssea. Além disso, a Prostaglandina E2 (PGE2),

em altas concentragdes, € um potente estimulador da reabsorcao dssea e contribui para

a inflamacao.

. Clinica: Sinais claros de periodontite: bolsas periodontais, sangramento a
sondagem, supuracdo (pus), mobilidade dentaria incipiente, recessao gengival e evidéncia
radiografica de perda 0ssea.

4. Lesdo Avancada (Estagio da Periodontite Crénica e Progressiva)

. Evento: Destruicdo tecidual acentuada e perda Ossea generalizada, com

periodos de exacerbacao e remissdo.

. Caracteristicas:

o Predominio persistente de plasmécitos e linfdcitos no tecido conjuntivo,
incluindo subpopulages como os linfocitos Th17, que contribuem significativamente
para a inflamacé&o e a perda 0ssea.

o Destruicdo extensa do ligamento periodontal e do osso alveolar, com

reabsorcao Gssea acelerada.

o Formacdo de bolsas periodontais profundas, frequentemente com
lesGes de furca e defeitos 6sseos angulares.

o Fibrose (cicatrizacdo) do tecido conjuntivo periférico a lesdo ativa,
indicando tentativas de reparo do hospedeiro que ndo sdo suficientes para conter a
destruicdo.

Ciéncias Odontologicas em Evolucio - 2° Edicao
PATOGENIA DA DOEN(CA PERIODONTAL




V4

o Aumento da ativacdo de osteoclastos e reabsorcdo dssea significativa,
perpetuada pelo desequilibrio RANKL/OPG.
. Clinica: Perda Ossea severa visivel radiograficamente, mobilidade dentéria

acentuada, migracdo dentéaria, perda de dentes, abscessos periodontais recorrentes, halitose.

2.3 INICIO E PROGRESSAO DA DOENCA PERIODONTAL
A progressao da doenca € um ciclo vicioso:

. Acumulo de Placa — Gengivite: O acumulo de biofilme na margem gengival
induz uma resposta inflamatdria inicial (gengivite). O sulco gengival se aprofunda, a gengiva
sangra e incha.

. Persisténcia da Inflamacéo e Disbiose — Formacéao da Bolsa: Se a gengivite
ndo for controlada, o ambiente do sulco se torna mais anaerobio, favorecendo o crescimento de
patogenos periodontais. O epitélio juncional migra apicalmente, perdendo sua adesao ao dente
e formando a bolsa periodontal.

. Destruicdo Tecidual e Perda de Insercdo: A inflamacdo cronica leva a
ativacdo de células do hospedeiro que liberam enzimas (MMPs) e mediadores pro-
inflamatdrios (citocinas, prostaglandinas). Esses mediadores, juntamente com a ativacdo de
osteoclastos, resultam na destrui¢do do ligamento periodontal e na reabsor¢éo do 0sso alveolar.
A perda éssea cria um ciclo de feedback positivo para o crescimento microbiano, pois bolsas
mais profundas sdo mais dificeis de limpar e abrigam mais patdgenos.

. Perda Dentéria: A destruicdo progressiva do suporte periodontal leva a
mobilidade dentaria e, eventualmente, a perda do dente se o ciclo ndo for interrompido.

2.4 FATORES DE RISCO DA DOENCA PERIODONTAL
A suscetibilidade a periodontite varia significativamente entre os individuos, sendo modulada
por uma série de fatores de risco que afetam a resposta do hospedeiro ou 0 microambiente oral.
. Genética: Polimorfismos genéticos em genes que codificam citocinas (ex: IL-
1, TNF-a) ou receptores (ex: TLRs) podem predispor individuos a uma resposta inflamatoria
exagerada ou insuficiente, aumentando o risco de destruicdo tecidual. A pesquisa em
epigenética também tem revelado como fatores ambientais podem modular a expresséo desses
genes sem alterar a sequéncia do DNA, influenciando a suscetibilidade & doenca e sua
progresséo.
. Tabagismo: Um dos mais importantes fatores de risco modificaveis. O

tabagismo compromete a funcdo dos neutréfilos, a vascularizacdo gengival, a cicatrizagéo e
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aumenta a producao de citocinas pro-inflamatérias. Fumantes apresentam maior prevaléncia,
severidade e recorréncia da doenga.

. Diabetes Mellitus: Especialmente o diabetes mal controlado, é um fator de risco
bidirecional. O diabetes aumenta a suscetibilidade a periodontite grave, e a periodontite pode
dificultar o controle glicémico. A hiperglicemia leva a formacéao de produtos finais de glicacdo
avancada (AGEs) que aumentam a inflamacéo e prejudicam a cicatrizagéo.

. Estresse: Pode afetar a resposta imune e a saude periodontal.
. Condicdes Sistémicas e Medicamentos:
o Imunossupressdo: Condigdes como HIV/AIDS ou uso de

medicamentos imunossupressores (pos-transplante) aumentam o risco de infecgdes
oportunistas e doencas periodontais mais severas.

o Osteoporose: Pode influenciar a densidade Ossea alveolar, mas sua
relacdo direta com a progressdo da periodontite ainda é debatida.

o Medicamentos: Alguns medicamentos (ex: fenitoina, ciclosporina,
blogueadores dos canais de calcio) podem induzir hiperplasia gengival, dificultando a
higiene e criando nichos para o biofilme.

. Fatores Locais:

o Higiene Bucal Inadequada: Permite o acimulo de biofilme, o principal
fator etioldgico.

o Calculo Dentério: Superficie rugosa que favorece a retencdo de placa e
dificulta a remocado.

o Restauracfes e Proteses Desadaptadas: Criam areas de retencdo de
placa e irritagéo tecidual.

o Maloclusdo/Trauma Oclusal: Embora ndo cause periodontite, pode

acelerar a progressao da perda 6ssea em um periodonto inflamado.

2.5 TRATAMENTO DA DOENCA PERIODONTAL
O tratamento da doenca periodontal visa interromper a progressdo da destruicdo tecidual,
controlar a infeccdo e, sempre que possivel, regenerar os tecidos perdidos. Baseia-se em fases bem
definidas:
1. Fase | (Terapia Periodontal Basica/N&o Cirargica):
o Educacéo e Motivacéo do Paciente: Instrugdo sobre técnicas de higiene

bucal eficazes. Essencial para o sucesso a longo prazo.
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o Raspagem e Alisamento Radicular (RAR): Remocdo mecénica do

biofilme e calculo (supra e subgengival) das superficies dentarias e radiculares. O

objetivo é descontaminar a superficie radicular para permitir a cicatrizacao.

o Controle de Fatores Locais: Remocdo de restauracOes desadaptadas,

ajuste oclusal se necessério.

o Reavaliacdo: Apds 4-6 semanas, avalia-se a resposta ao tratamento e a
necessidade de fases adicionais. O resultado esperado é a reducéo da profundidade de
sondagem e a formacdo de um reparo por epitélio juncional longo.

2. Fase Il (Terapia Periodontal Cirurgica):

o Indicada quando persistem bolsas profundas, defeitos Gsseos ou
envolvimento de furca apds a fase I, que ndo podem ser efetivamente controlados com
a terapia ndo cirurgica.

o Cirurgias Ressectivas: Visam eliminar as bolsas através da remocéo de
tecido 6sseo e/ou gengival (osteoplastia/ostectomia, gengivectomia). O objetivo é criar
uma arquitetura gengival e 6ssea que facilite a higiene e a manutencdo. O resultado é
tipicamente um reparo.

o Cirurgias Regenerativas: O foco € a regeneracéao dos tecidos perdidos.

Utilizam técnicas como:
. Regeneragdo Tecidual Guiada (RTG): Uso de membranas
barreira.
. Enxertos Osseos e Substitutos Osseos: Para preenchimento de
defeitos.
. Fatores de Crescimento e Biomoduladores (ex: EMD): Para
estimular a formacao de novos tecidos.
. Terapia Celular e Engenharia Tecidual: Abordagens mais
avancadas.
3. Fase 111 (Terapia Periodontal de Suporte/Manutencao):
o A fase mais importante para o sucesso a longo prazo.
o Consiste em consultas periodicas de acompanhamento (geralmente a
cada 3-6 meses) para:
. Reavaliacdo do estado periodontal.
. Reforgo da higiene bucal.
- Raspagem e polimento profissional para remogéo de biofilme e

calculo supra e subgengival.
R ———
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. Deteccéo precoce e tratamento de novas areas de doenca ativa.

o O objetivo € prevenir a recorréncia e manter a salde periodontal

alcancada.

3 CONCLUSAO

A patogenia da doenca periodontal é uma &rea de estudo complexa e dindmica, que tem
evoluido de um entendimento simplista de infeccdo bacteriana para uma visdo multifatorial, centrada
na interacdo desregulada entre um biofilme disbiotico e a resposta imuno-inflamatoria do hospedeiro.
A compreensdo detalhada do processo inflamatdrio — desde a fase inicial da gengivite (leséo inicial e
precoce) até a destruicdo Ossea caracteristica da periodontite (lesdo estabelecida e avancada) — é
fundamental para o diagndstico e tratamento eficazes. O conhecimento dos fatores de viruléncia
bacterianos e de como eles modulam a resposta do hospedeiro aprofunda nossa capacidade de intervir.

Fatores de risco como tabagismo, diabetes e predisposicao genética modulam a suscetibilidade
e a severidade da doenca, evidenciando a necessidade de uma abordagem personalizada e holistica no
manejo do paciente. Essa inflamacéao cronica local ndo se restringe a cavidade oral; a periodontite é
reconhecida como uma doenca inflamatoria sistémica de baixo grau, cujos mediadores inflamatorios
podem influenciar a progressdo de condigbes sistémicas como doencas cardiovasculares, diabetes e
disturbios respiratorios.

O tratamento, que abrange desde a terapia basica ndo cirlrgica até as avancadas técnicas
regenerativas, visa ndo apenas controlar a infeccdo, mas também, sempre que possivel, restaurar a
arquitetura e funcéo dos tecidos periodontais perdidos. A fase de suporte é, sem duvida, o pilar para a
manutencdo da satde periodontal a longo prazo, enfatizando que a colaboracdo e o engajamento do
paciente sdo tdo cruciais quanto a pericia do profissional para o sucesso no combate a esta doenca
crbnica e debilitante, que hoje se diagnostica e trata com base também em uma classificacdo global

(Estagios e Graus) que reflete a severidade e complexidade da condicédo individual de cada paciente.
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