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RESUMO

A periodontite ¢ uma doenga inflamatéria cronica frequente, causada pelo aumento da
inflamacdo  induzida pela  formacdo de  microrganismos nas  zonas
subgengivais, que podem alterar o equilibrio da composi¢do microbiana no biofilme e
resultar na destruicdo progressiva do ligamento periodontal e do osso alveolar com
formagdo de bolsas periodontais e/ou recessdo gengival. As principais causas de perda
dentaria sdo a carie e a periodontite grave e de acordo com alguns autores a periodontite
¢ a doenca inflamatéria cronica mais prevalente no ser humano, afetando
aproximadamente 50% dos adultos no Reino Unido. A periodontite pode contribuir para
o agravamento de doencas sistémicas tais como diabetes e aterosclerose.

Sera abordado, resumidamente, a anatomia e a fisiologia do periodonto, a
epidemiologia, a patogénese e as novas classificagdes de gengivite e periodontite € o
plano de tratamento da periodontite e a relagdo desta com doengas sistémicas.

Quando a periodontite ¢ severa (por exemplo, periodontite generalizada no jovem
adulto, estadio III, ou periodontite generalizada estadio I11 ou IV) deve ser considerada
a necessidade de utilizagcdo de antibioterapia para controlar a inflamacao. Nesse sentido
¢ importante saber qual o melhor antibidtico a utilizar.

O tratamento da periodontite inicial ¢ a remocao mecanica da placa e tartaro através da
realizacdo de destartarizagdo e alisamento radicular.

O objetivo deste trabalho ¢ aprofundar o papel dos antibidticos na periodontite severa
em que o tratamento mecanico ¢ sempre necessario, mas nem sempre suficiente. Serd
feita uma revisdo narrativa da literatura através da pesquisa de artigos cientificos em
plataformas digitais, como por exemplo, Pubmed, The Cochrane Library, Web of

Science, Elsevier Embase, entre outros.

Palavras-chave: Periodontite, doengas periodontais, tratamento periodontal, antibidticos

na periodontite






ABSTRACT

Periodontitis is a common chronic inflammatory disease caused by increased
inflammation induced by the formation of microorganisms in the subgingival areas
lesions, which can alter the balance of microbial composition in the biofilm and result in
progressive destruction of the periodontal ligament and alveolar bone with formation of
periodontal pockets and/or gingival recession. The main causes of tooth loss are tooth
decay and severe periodontitis and according to some authors, periodontitis is the most
prevalent chronic inflammatory disease in humans, affecting approximately 50% of
adults in the United Kingdom. Periodontitis can contribute to the worsening of systemic
diseases such as diabetes and atherosclerosis.

The anatomy and physiology of the periodontium, epidemiology, pathogenesis and new
classifications of gingivitis and periodontitis and the treatment plan for periodontitis and
its relationship with systemic diseases will be briefly addressed.

When periodontitis is severe (eg stage III generalized periodontitis in young adults, or
stage III or IV generalized periodontitis), the need for antibiotic therapy should be
considered to control inflammation. In this sense, it is important to know which is the
best antibiotic to use.

The treatment of early periodontitis is the mechanical removal of plaque and tartar by
performing scaling and root planing.

The aim of this work is to deepen the role of antibiotics in severe periodontitis in which
mechanical treatment is always necessary, but not always sufficient. A narrative review
of the literature will be carried out through the search for scientific articles on digital
platforms, such as Pubmed, The Cochrane Library, Web of Science, Elsevier Embase,

among others.

Keywords: Periodontitis, periodontal diseases, periodontal treatment, antibiotics in

periodontitis
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Introducgdo

I INTRODUCAO

A periodontite ¢ uma doenga inflamatoria cronica frequente. Esta patologia tem por
base um processo inflamatorio induzido pela proliferacdo de microrganismos nas zonas
subgengivais, que podem alterar o equilibrio da composi¢do microbiana no biofilme e
resultar na destruicdo progressiva do ligamento periodontal e do osso alveolar com
formagdo de bolsas periodontais e/ou recessdo gengival (Mawardi et al 2015). As
principais causas de perda dentaria sdo a cérie e a periodontite severa (WHO, 2020) e de
acordo com alguns autores a periodontite ¢ a doenga inflamatéria cronica mais
prevalente no ser humano, afetando aproximadamente 50% dos adultos no Reino Unido
(Chapple, 2014). A periodontite pode contribuir para o agravamento de doengas

sistémicas tais como diabetes e aterosclerose (Kinane et al. 2017).
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O Papel da Antibioterapia no Controlo e Tratamento da Periodontite
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Desenvolvimento

II. DESENVOLVIMENTO

IL. I. Anatomia e Fisiologia do Periodonto

O periodonto, que significa “em redor do dente” (perio — em redor e odonto - dente) ¢
constituido por um compartimento superior (gengiva) € um compartimento inferior
(ligamento periodontal, cemento e osso alveolar).

O periodonto tem duas fungdes: uma de barreira (gengiva), em que hé separagdo entre o
meio externo e interno, contribuindo para a defesa contra agentes externos nocivos; e
outra de suporte (compartimento inferior), em que ha unido do dente ao o0sso e suporte e
transformagao das forgas geradas pela mastigacdo, fonagao e degluticao.

A gengiva livre (0,5-3mm) é separada da gengiva inserida ou aderida (1-9mm) pela
ranhura gengival que estd presente em cerca de 30 — 40% da populagdo adulta, mais
evidente por vestibular e mais frequente na zona dos incisivos e pré-molares inferiores.
A gengiva livre ¢ constituida por gengiva marginal (vestibular, lingual/palatino) e
gengiva papilar (papilas interdentarias) e prolonga-se da margem gengival até a ranhura
gengival. A gengiva livre tem um aspeto cor-de-rosa, superficie opaca, consisténcia
firme e situa-se 1,5-2 mm acima da jun¢@o amelo cimentaria (JAC), isto € a transi¢do da
coroa anatOmica para a raiz e o seu contorno ¢ festoneado.

A gengiva inserida ou aderida estende-se desde a ranhura gengival, projetada desde a
parte externa do sulco gengival até a linha mucogengival. E unida ao osso alveolar pelo
periosteo e ao cemento pelas fibras de tecido conjuntivo. Tem cor rosada, quase imével,
consisténcia firme ou eldstica, superficie opaca, textura pontilhada, tipo casca de laranja
em cerca de 35 a 40% da populagdo.

O sulco gengival ¢ um espago virtual em que a gengiva estd em contacto direto com o
esmalte. Em satde periodontal, este espaco ¢ de 0,5-3mm, varia de individuo para
individuo e depende também da localizagdo do dente na arcada.

O ligamento periodontal circunda a raiz dos dentes e une o cemento ao osso alveolar
(lamina dura), tem uma espessura de 0,2 a 0,4 mm que diminui com a idade e aumenta
com a funcao mastigatoria. O ligamento periodontal tem a forma de ampulheta e ¢ mais
estreito ao nivel do ter¢o médio da raiz e ¢ composto por varios tipos de fibras: fibras da
crista alveolar, horizontais, obliquas e apicais.

O ligamento periodontal atinge a sua arquitetura final quando sujeito as forgas

mastigatorias pelos dentes antagonistas.
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A mobilidade dentaria é concedida pelo ligamento periodontal e elasticidade presente
no osso alveolar, enquanto a mobilidade fisiologica (até < 0,2mm) pode variar ao longo
do dia sendo maior de manha.

O cemento radicular ¢ responsavel pela inser¢ao das fibras do ligamento periodontal na
raiz do dente. E um tecido mineralizado especializado que cobre a superficie da raiz,
semelhante ao tecido dsseo, ndo tem inervagao, vasos sanguineos e linfaticos e nao sofre
remodelagdo e reabsor¢do fisiologicas, mas esta em continua formacdo. A espessura do
cemento ¢ maior na area apical e das furcas e tende a aumentar com a idade. O cemento
primario € acelular, atinge 2/3 cervicais da raiz e forma-se antes da erupgao dentaria. O
cemento secundario ¢ celular, ¢ mais irregular e forma-se posteriormente a erupcio
dentéria.

A matriz organica do cemento radicular contém fibras de colagénio e a matriz mineral,
nomeadamente hidroxiapatite, constitui cerca de 2/3 do seu peso. A por¢ao coronal e
média radicular, contém feixes de fibras de Sharpey (cemento acelular de fibras
extrinsecas). O cemento celular estratificado misto, existe no terco apical e zona da
furca, contendo fibras extrinsecas, intrinsecas e cementocitos. O cemento celular de
fibras intrinsecas aparece nas lacunas de reabsor¢do e contém fibras intrinsecas e
cementocitos.

O osso alveolar prolonga-se desde o osso basal da maxila e mandibula. E constituido
pelo osso alveolar ou fasciculado e pelo processo alveolar. Este consiste em partes da
maxila e da mandibula que formam e suportam os alvéolos dos dentes. O osso alveolar
rodeia o dente até aproximadamente 1 mm apicalmente a JAC e a sua por¢do corondria
¢ designada de crista alveolar. As paredes dos alvéolos sdo constituidas por osso
compacto mas as areas entre alvéolos sdo constituidas por 0sso espon;joso.

Os vasos sanguineos do periodonto incluem arteriolas supraperiosticas, vasos do
ligamento periodontal e arteriolas da crista do septo interdentario.

Existe uma grande rede de capilares linfaticos no tecido conjuntivo no periodonto. A
drenagem linfatica ¢ realizada para os ganglios linfaticos regionais, principalmente os
submentonianos, cervicais profundos e submandibulares.

A 1inervagdo periodontal faz-se pelos ramos terminais do nervo trigémeo: nervo infra-
orbitéario, nervo alveolar posterior superior, nervo palatino maior, nervo esfenopalatino,
plexo alveolar superior, nervo sublingual; nervo mentoniano, nervo bucal e nervo

alveolar inferior.
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Desenvolvimento

II. II. Epidemiologia da Periodontite

A periodontite apresenta a nivel mundial, segundo os ultimos dados da UK Adult
Dental Health Survey, uma prevaléncia de 37% da populagdo adulta, sendo que 11% da
populagdo mundial sofre de periodontite severa (com bolsas superiores a 6 mm) (British
Society of Periodontology, 2016). Dados relativos a Portugal, mais concretamente na
regido sul da area metropolitana de Lisboa, registou uma prevaléncia da periodontite de
59,9% (num estudo com 1.064 participantes), sendo que 24% apresentavam periodontite

severa e 22,2% periodontite moderada (Botelho et al., 2019).

Os resultados obtidos a partir de estudos epidemioldogicos ndao sdo facilmente
comparaveis, pois dependem de varios fatores, entre os quais a classificagdo da
periodontite (por exemplo, inflamagdo do tecido periodontal, perda do suporte do tecido
periodontal, avaliagdo da perda 6ssea alveolar por exames radiograficos ou avaliacdo da
necessidade de tratamento periodontal), fatores nao modificaveis do individuo (idade,
sexo, raca e polimorfismos genéticos), fatores ambientais, comportamentais ou
adquiridos (disbiose bacteriana subgengival, habitos tabagicos, diabetes mellitus,
obesidade, osteopenia e osteoporose, infecdo do virus da imunodeficiéncia humana),
fatores psicossociais e localizacdo geografica (diferengas entre continentes e até entre
paises).

Por este motivo, existe necessidade de introduzir definigdes uniformes de periodontite.
A Nova Classificacdo das Doencas Periodontais e Peri-implantares resultante do World
Workshop (Papapanou et al 2018; Tonetti et al. 2018) pode vir a facilitar novos estudos

sobre a epidemiologia da periodontite.

Nesta tese pretende-se analisar resumidamente quatro estudos realizados na Europa e
nos Estados Unidos. No primeiro, realizado nos Estados Unidos, foram analisados 1130
individuos com idades > 65 anos com exame completo da cavidade oral, incluindo
hemorragia a sondagem, profundidade de sondagem e perda de inserc¢do clinica em seis
localizagdes do dente. Os resultados indicam que 14,7% dos individuos sdo edéntulos,
77,5% apresentavam periodontite moderada a severa e cerca de metade da amostra

(50,2%) apresentam ainda bolsas > 6 mm (Shariff et al 2018).
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Noutro estudo, realizado na Finlandia, foram incluidos 1460 individuos > 65 anos, com
exame completo da cavidade oral em 4 localizagdes dentarias em todos os dentes
erupcionados, exceto nos terceiros molares. Neste estudo, conclui-se que 44,3% dos
individuos sdo edéntulos; nao tinham bolsas > 3 mm 31%; com bolsas >4 mmem 1 a3
dentes 28%, em 4 a 6 dentes 15% e em 7 ou mais dentes 26%; 73% tinham hemorragia

a sondagem em pelo menos um sextante (Syrjild et al. 2010).

Num estudo longitudinal, realizado num periodo de 40 anos, entre 1973 e 2013, na
Suécia verificou-se que o grupo 1 individuos saudaveis e grupo 2 apenas com gengivite
passou de 43% em 1983 para 60% em 2013. Nos individuos do grupo 3, com
periodontite moderada, isto ¢, aqueles que a perda do tecido de suporte periodontal nao
ultrapassava um ter¢o do comprimento da raiz passou de 41% em 1983 para 33% em
2013. Os grupos 4 e 5 com periodontite mais grave passaram de 16% em 1983 para
11% em 2013 o que ndo atingiu significado estatistico, contudo a permanéncia de
dentes na cavidade oral aumentou passando de uma média de 14 dentes por pessoa em

1983 para 21 dentes em 2013 (Wabhlin et al. 2018).

Considerando o cendrio nacional, num estudo efetuado em Portugal (Almada e Seixal),
a prevaléncia da periodontite foi de 59,9%, sendo 24,0% de periodontite grave. O risco

de periodontite aumentou significativamente com a idade, nos fumadores e nos doentes

com diabetes mellitus (Botelho et al. 2019).

A idade, a placa e a hemorragia a sondagem sdo fatores de risco para a doenca
periodontal (Haffajee et al, 1991), enquanto a presenca de defeitos dsseos angulares ¢

um fator preditivo da progressao da periodontite (Papapanou & Wennstrom 1991).

Alguns autores estimam que a prevaléncia da periodontite tem tendéncia a decrescer

(Dye et al. 2007) mas nem todos os autores tem esta opinido (Eke et al. 2018).
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Desenvolvimento

I1. II1. Biofilme dentario e Calculo

A cavidade oral ¢ quente e himida e contém milhdes de micro-organismos, incluindo
bactérias, fungos, virus e protozoarios, sendo as bactérias as mais numerosas (Dewhirst
et al. 2010; Marsh et al 2016). Estes microorganismos colonizam as superficies dos
dentes e mucosa oral formando uma estrutura organizada tridimensional designada por
biofilme (Marsh et al 2011). A placa dentaria ¢ o biofilme que se forma nos dentes e

quando se calcifica ¢ denominada célculo.

Existem mais de 770 diferentes tipos de microorganismos que foram detetados em
amostras da cavidade oral, destes 57% sdo conhecidos, 13% nao conhecidos mas
cultivaveis e 30% nao cultivaveis. Um tnico individuo pode possuir 100 a 300 espécies

diferentes (Marsh et al 2016).

E importante conhecer a relagdo entre o hospedeiro e a microbiota oral para

compreender os fatores que levam a doenga oral.

IL. I11. I. Composi¢ido do microbioma oral

Os microorganismos mais importantes incluem Gram positivos (Actinomyces,
Corynebacterium, Gemella, Granulicatella, Rothia e Streptococcus) e Gram negativos
(Capnocytophaga,  Fusobacterium,  Haemophilus,  Neisseria, ~ Porphyromonas,

Prevotella e Veillonella) (Zaura et al. 2009; Diaz et al. 2016; Hall et al. 2017).

A composi¢ao microbiota do biofilme dentario varia com os diferentes locais do dente
(Papaioannou et al. 2009; Marsh et al. 2016). Na placa de fissuras predominam as
bactérias Gram positivas (Streptococcus e Actinomyces) e também anaerdbios
facultativos. Na placa do sulco gengival existem Gram positivos (Streptococcus,
Actinomyces, Eubacterium) e Gram negativos (Fusobacterium, Prevotella, Treponema),
anaerobios obrigatorios e organismos ‘“ndo cultivaveis”. Na placa proximal existem
Gram positivos (Streptococcus e Actinomyces) e Gram negativos (Neisseria, Prevotella
e Veillonella) e espécies anaerdbias facultativas e obrigatdrias (Papaioannou et al. 2009;

Marsh et al. 2016).
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IL. I11. II. Formacao do biofilme

Raramente os microorganismos colonizam um esmalte limpo. Apos a limpeza dentéria a
superficie do dente fica revestida por uma camada de moléculas (proteinas,
fosfoproteinas e glicoproteinas) derivadas principalmente da saliva mas também do
fluido crevicular gengival e bactérias (Hannig et al. 2005). Posteriormente muitos
microorganismos sao capazes de colonizar o filme ou “pelicula adquirida”. A seguir
ocorre o transporte passivo de bactérias, a unido através de forgas de atracdo fracas, e

for¢as de Van der Waals, a adesdo ¢ ainda reversivel.

Na fase seguinte, a superficie dentdria coberta pela pelicula é colonizada por bactérias
(Streptococcus mitis e Streptococcus oralis), colonizadores primarios (Busscher et al
2008; Nobbs et al 2011) e forma-se uma ligacdo mais firme e irreversivel entre as

bactérias e a superficie através de ligagdes idnicas, covalentes e pontes de hidrogénio.

Na co-adesdo ou co-agregacdo, a microflora torna-se mais diversificada, os chamados
colonizadores secundarios (Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermédia e
Capnocytophaga) aderem aos receptores dos colonizadores primarios. Devido a estas
ligacdes ha maior consumo de oxigénio e aumentam as bactérias anaerobias. Com o
tempo ondas de co-adesdo resultam num biofilme mais diversificado - sucessdo

microbiana (Kolenbrander et al. 2006).

Na fase de maturacao da placa, algumas bactérias sintetizam polimeros extracelulares
(matriz do biofilme) que pode consolidar a ligagdo das células a superficie do dente.
Estes polimeros incluem glucanos soluveis e insoliveis, frutanos, proteinas e DNA
extracelular. A matriz pode reter moléculas incluindo enzimas que retardam a sua
penetracao no biofilme (Allison 2003; Vu et al 2009; Marsh et al 2011). A proximidade
de diferentes espécies facilita numerosas interagdes (Marsh & Zaura, 2017) que podem

ser sinérgicas ou antagonicas.
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Desenvolvimento

I1. II1. III. Calculo dentario

O calculo dentario ou tartaro resulta da mineralizacdo das bactérias do biofilme. O
biofilme supragengival torna-se mineralizado devido a precipitagdo dos sais minerais
presentes na saliva enquanto o biofilme subgengival mineraliza devido a presenca de
sais minerais presentes no exsudado inflamatorio das bolsas. Sendo assim, o calculo
subgengival representa um produto secundario da infecdo e ndo a causa primaria da
periodontite. A mineralizagdo comeca nos focos de cristalizagio na matriz
intermicrobiana (intercelular) e nas paredes da bactéria (Zander et al. 1960). O calculo
dentario geralmente adere firmemente a superficie dos dentes e a remogao do calculo
subgengival pode ser dificil pois a pelicula também calcifica, o que resulta num
contacto intimo com o esmalte, cimento e cristais de dentina (Kopczyk & Conroy 1968;
Selvig 1970). O calculo supragengival localiza-se coronalmente a margem gengival e o
calculo subgengival localiza-se apicalmente & margem gengival. O célculo ¢ formado
por quatro diferentes cristais de fosfato de calcio: brushite, fosfato octacélcio,
hidroxiapatite e fosfato de célcio (Jepsen et al. 2011). O célculo ¢ um fator secundario

na etiologia da periodontite.
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II. IV. Bactérias

As bactérias sdo seres unicelulares pertencentes ao grupo dos procariontes, ndo
possuindo nucleo celular nem organelos, ao contrdrio das células eucariontes. O
nucleoide que se encontra no citoplasma é formado por uma molécula circular de acido
desoxirribonucleico (DNA). As resisténcias bacterianas a determinados antibidticos
devem-se a codificagdo de enzimas inactivadoras em plasmideos, em pequenos

fragmentos de DNA, que podem ser trocados com outras bactérias (Funke & Case,
2017).

O ser humano encontra-se colonizado por cerca de 40 bilides de micrébios, sendo 38
bilides no colon, 1 bilido na placa dentéaria, 180 mil milhdes na pele, 100 mil milhdes na

saliva, 40 mil milhdes no intestino delgado e 9 milhdes no estdmago (Mayer & Collins

2020; Mayer et al. 2023).

Habitualmente estes microrganismos niao sdo patogénicos, mas podem desencadear
infecdes quando se encontram em locais ndo habituais, quando o hospedeiro tem uma

resposta imunolédgica deficiente ou quando hd um desequilibrio bacteriano (Funke &

Case, 2017).

As bactérias podem ser classificadas de acordo com a espessura da parede celular, a sua

forma e a sua capacidade de reagir ao contacto com o oxigénio.

As bactérias Gram positivas apresentam uma parede celular espessa ¢ as Gram
negativas uma parede fina revestida por uma parede lipidica.

As bactérias podem ter forma variada. Os bacilos apresentam-se em forma de cilindro
ou bastdo, os coccos com formato esférico ou oval e as bactérias espiraladas, em espiral.
As bactérias aerobias realizam a respiragao celular com a utilizagdo de oxigénio. As
bactérias que ndo utilizam oxigénio para producdo de energia, isto ¢, ndo tem
capacidade de metabolizar o oxigénio, sdo chamadas de anaerdbias. Algumas bactérias
toleram baixas concentragdes de oxigénio, sendo designadas por anaerdbias facultativas.
No entanto, outras morrem apoOs breve contacto com o oxigénio, nomeadamente as

anaerdbias estritas (Funke & Case, 2017).
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E relevante conhecer as bactérias mais importantes da cavidade oral. Os principais
coccos Gram positivos sdao género Staphylococcus, espécie S. aureus, S. epidermidis, S.
haemolyticus, género Streptococcus, espécie S. viridians, S. pneumoniae, S. mutans, S.
mitis, S. sanguinis, S. oralis e S. gordonii ¢ género Enterococcus, espécie E. faecalis e

E. faecium.

Os principais coccos Gram negativos sdo género Neisseria, espécie N. gonorrhoeae, N.

menigitidis € N. saprofita e género Veillonella, espécie V. parvula, V. dispar e V.

atypica.

Os principais bacilos Gram positivos sao do género Lactobacillus, espécie L. casei e L.

acidophilus.

Os principais bacilos Gram negativos sdo do género Escherichia, espécie E. coli, grupo
HACEK, espécie Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Cardiobacterium hominis,
Eikenella corrodens e Kingella kingae, género Bacteroides, espécie Porphyromonas
gingivalis, Porphyromonas endodontalis, Tannerella forsythia e Prevotella intermedia,

genéro Fusobacterium, espécie F. saprofitas, F.nucleatum e F. necrophorum.
As  bactérias  Aggregatibacter  actinomycetemcomitans, Tannerella  forsythia,

Porphyromonas gingivalis e Prevotella intermedia podem estar implicadas na

periodontite (Kriger et al. 2013).
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II. V. Patogenese da Gengivite e da Periodontite

As doengas periodontais sdo a gengivite ¢ a periodontite. A primeira ¢ reversivel e
confinada ao tecido gengival e a segunda ¢ destrutivel, irreversivel e envolve os tecidos
de suporte.

Nem todos as pessoas com gengivite progridem para periodontite ¢ nem todos os
individuos com periodontite progridem para perda dentéria. A expressao individual da
doenga periodontal depende da suscetibilidade do hospedeiro, do seu sistema
imunitario, de fatores ambientais (tabaco e dieta) e doengas sistémicas (obesidade,
diabetes e doengas cardiovasculares) e da interacdo da microbidtica patogénica
especifica do individuo (Cullinan et al. 2001; Seymour & Taylor 2004).

Todos os doentes com periodontite apresentam anteriormente gengivite mas nem todos
os doentes com gengivite progridem para a periodontite.

A periodontite resulta da interacdo entre os mecanismos de defesa do hospedeiro com as
bactérias do biofilme que incluem Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia e Treponema denticola (Socranky et al

1998).

I1. V. I. Gengivite

A gengivite ¢ uma inflamagao do tecido gengival potencialmente reversivel e que pode
ser iniciada pelo tabaco e pelo calculo. O célculo, a placa e a gengivite podem facilitar a
perda de inser¢do e a progressdo para um estddio mais avancado embora o tabagismo
ndo esteja associado a progressao para a periodontite (Ramseier et al 2017).

Alguns medicamentos, como a fenitoina (anticonvulsivante), nifedipina (anti-
hipertensivo, bloqueador do canal de célcio) e ciclosporina (imunossupressor) podem
provocar aumento gengival grave, uma reacdo relacionada com a inflamagdo gengival
induzida pela placa (Seymour et al. 1996).

A gravidade do aumento do volume gengival esté relacionada com a presenca de placa e
de gengivite (Steinberg & Steinberg 1982; Lin & Yang 2010).

Alguns estudos sugerem que a vitamina E (Cohen & Meyer 1993), riboflavina (vitamina
B2), calcio e a ingestdao de fibra (Petti et al 2000) pode influenciar a incidéncia e a
gravidade da gengivite induzidas pela placa, mas o mecanismo ¢ desconhecido. Mais

conhecido ¢ o efeito da insuficiéncia da vitamina C ao nivel da gengiva devido a
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alteragdo do metabolismo do colagénio, resultando numa gengiva marcadamente
inflamével e friavel (Leggott et al 1986,1991). O tabagismo est4 implicado no inicio da

gengivite (Faddy et al. 2000).

II. V. 1I. Periodontite

A periodontite ¢ caracterizada pela perda de inser¢do do tecido conjuntivo, destruicdo
do osso alveolar e migracdo apical do epitélio juncional.

A distribuicdo de células na periodontite ¢ constituida por células B e plasmdcitos
(cerca de 60%), linfocitos T auxiliares (cerca de 13%), linfocitos T citotoxicos (4%),
macréfagos (5%), polimorfonucleares ou neutrofilos (7%). O estudo histopatologico da
periodontite estd fora do ambito desta dissertacao mas € relevante mencionar este estudo

(Berglundh et al. 2011).

I1. V. III. Conversao da Gengivite em Periodontite

Um estudo longitudinal de 40 anos da historia natural da periodontite revelou que os
doentes com menos de 30 anos e com uma perda de insercao clinica média < 1,81 mm
tinham pelo menos 20 dentes aos 60 anos e os que tinham perda de inser¢do clinica
média > 1,81 mm apresentavam menos de 20 dentes aos 60 anos (Ramseier et al. 2017).
Noutro estudo, os doentes com periodontite avancada entre os 30 e 45 anos tém ja uma
perda ossea detetavel radiologicamente entre os 22 e 28 anos (Thorbert-Mros et al.

2017).

Estes dois estudos confirmam a necessidade de tratar adequadamente pessoas com

menos de 30 anos que mostrem sinais precoces de periodontite.

Uma forte resposta imunologica inata no sulco gengival com uma barreira epitelial e a
presenca de peptideos antimicrobianos sdao fundamentais em manter a lesdo gengival
homeostatica e qualquer deficiéncia neste mecanismo ¢ provavel que leve ao

desenvolvimento da periodontite. (Seymour & Taylor 2004).

23



O Papel da Antibioterapia no Controlo e Tratamento da Periodontite

II. VI. Classificacdo das doengas gengivais ndo induzidas por placa

Embora a gengivite ndo induzida por placa seja menos frequente do que a gengivite
induzida por placa ela ¢ importante porque, frequentemente, afeta significativamente o
doente.

A nova classificacdo das doencas gengivais ndo induzidas por placa, tem numerosas
causas (Chapple et al 2018).

1. Doengas hereditarias, exemplo fibromatose gengival hereditaria

2. Infecdes especificas que podem ter origem bacteriana, viral ou flngica. Origem
bacteriana, Neisseria gonorrhea, Treponema pallidum, Mycobacterium tuberculosis e
Gengivite por Streptococcus. Origem viral, virus Coxsackie, Herpes simplex tipo 1 e 2,
Varicela zoster, Virus do Papiloma Humano. Origem Fungica, Candida albicans.

3. Lesdes inflamatérias e imunes. Podem ter varias causas. Reacdes de
hipersensibilidade (alergia de contacto, eritema multiforme), Doengas auto-imunes
muco-cutaneas (Liquen Plano, Penfigdide, Pénfigo Vulgar, Eritema multiforme e Lupus
Eritematoso) e Lesdes inflamatorias granulomatosas (Doenga de Crohn e Sarcoidose).

4. Processos reativos. Epulides, como por exemplo, épulide fibrosa, granuloma
fibroblastico calcificado, granuloma piogénico (épulide vascular) e granuloma de
células gigantes periférico (ou central).

5. Neoplasias. Podem ser pré-malignas (leucoplasia e eritroplasia) ou malignas
(carcinoma pavimento-celular, leucemia e linfoma).

6. Doengas enddcrinas, nutricionais e metabdlicas, por exemplo deficiéncia de vitamina
C (escorbuto).

7. LesOes traumaticas. Podem ter varias origens. Lesdes quimicas que podem provocar
queimaduras devido ao d4cido ortofosférico, clorohexidina, acido acetilsalicilico,
cocaina, peroxido de hidrogénio, paraformaldeido. Lesdes fisicas ou mecanicas pode
originar queratose friccional, ulceragdo gengival induzida mecanicamente (laceragio e
recessdao gengival) e lesdes facticias (automutilacdo). Lesdes térmicas por queimaduras
na mucosa gengival (alimentos, electrobisturi e ceras de articulacdo).

8. Pigmentacdo gengival, como por exemplo melanoplasia, melanose do fumador,
farmacos que induzem pigmentagdo (antimalaricos e minociclina) e tatuagem de

amalgama.
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II. VII. Gengivite induzida por biofilme

A gengivite induzida por placa ¢ uma lesdo inflamatoria que resulta da interag@o entre o
biofilme dentario e a resposta imuno-inflamatoria do hospedeiro que se limita a gengiva
e ndo se estende a inser¢do periodontal (cemento, ligamento periodontal e osso
alveolar). A lesdo ndo se estende além da jun¢do mucogengival e € reversivel reduzindo

o nivel da placa dentaria (Chapple et al. 2018).

A inflamagdo gengival induzida por biofilme comeca na margem gengival e pode
espalhar-se pela gengiva e as manifestacdes clinicas mais frequentes sdo edema, perda
de inserc¢do, papilas edemaciadas, hemorragia e desconforto a uma suave sondagem e

eritema (Chapple et al. 2018 e Tabela 1).

O principal parametro na definicdo de gengivite ¢ a presenca de hemorragia a sondagem
mas as alteragdes visuais da gengiva (eritema, edema) e o aumento do volume do fluido

crevicular gengival sdo também sinais importantes (Trombelli et al. 2018 e Tabela 1).

Tabela 1- Diagnostico diferencial entre satide periodontal, gengivite e periodontite através da exploragdo
visual e clinica com sonda periodontal, adaptado do Protocolo Clinico da Clinica de Periodontologia do

Instituto Superior de Ciéncias da Saude Egas Moniz, 2018/2019.

Exploracao Visual Saude Periodontal | Gengivite Periodontite
Cor Rosa palido Rosa escuro Aspecto visual
Consisténcia Fibrosa Edematosa semelhante a
Contorno Festoneado Irregular gengivite mas com
Superficie Granulomatosa Lisa e Brilhante Reabsorgdo Ossea
Altura (gengiva aderida) >2 mm <2 mm

Exploracao Clinica
com sonda periodontal

Sondagem

<3 mm (sulco

<3 mm (pseudobolsas

> 3 mm (bolsa

gengival) devido ao edema) gengival)
Hemorragia gengival Nao (nem a Sim Hemorragia
Sondagem nem ao gengival e
indice gengival) Hemorragia a
sondagem
Placa Nao Sim Sim
Perda 6ssea Nao Nao Sim
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O controlo da inflamagdo gengival pode prevenir a progressdo para a periodontite
(Schitzle et al. 2003).

A gengivite associada ao biofilme em periodonto integro apresenta profundidade de
sondagem < 3 mm, hemorragia a sondagem > 10% de localiza¢des e auséncia de perda
Ossea radiografica e perda de inser¢do. A gengivite em periodonto reduzido apresenta
profundidades de sondagem até 3 mm, hemorragia a sondagem > 10% e perda de
insercdo e possivel perda oOssea radiografica. (Trombelli et al. 2018; Chapple et al.
2018).

Ha varios fatores sistémicos e a nivel local que podem modificar o desenvolvimento da
gengivite. Os fatores sistémicos mais conhecidos sdo o tabaco, alteragdes das hormonas
sexuais durante a puberdade (Mombelli et al. 1989) e a gravidez (Glirsoy et al. 2008), o
escorbuto (Lind 1953), hiperglicémia e diabetes (Hujoel & Stott-Miller 2011), sindrome
de Down (Reuland-Bosma et al. 1986, 1988), leucemia (Guan & Firth 2015) e doentes
com neutropenia (Donadieu et al. 2011). O 4cido acetilsalicilico devido as suas
propriedades anticoagulantes pode agravar a inflamacao gengival (Sundram et al. 2012).
Outros farmacos como a nifedipina (bloqueador dos canais de célcio), a fenitoina
(anticonvulsivante) e a ciclosporina (imunosupressor) podem causar aumento do
volume gengival (Nery et al. 1995; Seymour & Jacobs 1992; O'Valle et al. 1995).
Varios medicamentos, tais como sedativos, antidepressivos, anti-histaminicos e
antihipertensores podem causar hiposalivacdo, levando a um aumento da acumulagao da
placa e consequente aumento de caries e inflama¢do da mucosa oral e gengiva
(Mizutani et al. 2015; Turner 2016). Outras causas ndo farmacolédgicas de hiposalivacao
incluem a sindrome de Sjogren, diabetes e radiagdo da cabega e pescogo (Lopez-Pintor
et al. 2016; Turner 2016).

Alguns fatores locais, tais como restauragdes debordantes, podem deteriorar a satde
gengival a longo prazo (Schitzle et al. 2001). Alguns autores consideram que o fenotipo
periodontal fino aumenta a suscetibilidade do tecido gengival fino a trauma mecanico
(Claffey & Shanley 1986; Olsson & Lindhe 1991).

O tratamento da gengivite consiste na remog¢do apropriada do biofilme dentério e o
doente deve estar bem informado e motivado para uma adequada implementagdo de
higiene oral (Newton & Asimakopoulou 2015). O tratamento da gengivite representa
uma accao fundamental na prevencdo da evolu¢dao para periodontite (Chapple et al.

2015; Ramseier et al. 2017).
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II. VIII. Classificacio da Periodontite

A classificagdo das doencas periodontais tem evoluido nos ultimos 50 anos. A
classificacdo inicial data de 1977, com posterior revisao em 1986, 1989, 1993, 1999. A
mais atual e utilizada clinicamente foi publicada em 2018 (Caton et al. 2018; Tonetti et
al. 2018).

Na classificagdo de 1989 (Caton, 1989) as formas de periodontite eram: Periodontite do
adulto, Periodontite de inicio precoce (pré-pubere, juvenil ou de progressdao rapida),
Periodontite associada a doencas sistémicas, Periodontite ulcerativa necrosante ¢

Periodontite refrataria.

Em 1993, surgiu nova classificacao (Attstrom & Vander Velden 1993): Periodontite do

adulto, Periodontite de inicio precoce e Periodontite necrosante.

Nova Classificagdo apareceu em 1999 (Armitage, 1999): Periodontite cronica,
Periodontite agressiva e Periodontite como manifestacdo de doengas sistémicas.

Esta classificagdo durou quase 20 anos e a periodontite cronica pode ter a forma
localizada (<30% das areas envolvidas) ou generalizada (>30% das areas envolvidas) e
a gravidade pode ser leve (1 a 2 mm de perda de inser¢do clinica), moderada (3 a 4 mm

de perda de insercao clinica) ou grave (> 5 mm de perda de inser¢do clinica).

A Periodontite agressiva pode ter forma localizada (inicio da doenca na fase da
puberdade, doenga localizada no 1° molar ou incisivo ¢ marcada resposta de anticorpos
serologicos ou agentes infeciosos) ou forma generalizada (geralmente individuos com
menos de 30 anos, perda de insercdo proximal generalizada atingindo pelo menos 3
dentes que ndo sejam os primeiros molares ou incisivos e fraca resposta de anticorpos

serologicos aos agentes infeciosos).

Finalmente a periodontite como manifestagdo de doencas sistémicas aparece em
doencas hematoldgicas (neutropénia adquirida, leucemias, etc) e em alteragdes
genéticas (sindrome de Down, sindrome de histiocitose, doenca do armazenamento do

glicogénio, sindrome de Ehlers- Danlos (tipos IV E VIII AD), hipofosfatasia, etc).
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Foi com base nesta classificagdo que se realizaram a maioria dos estudos clinicos

randomizados no século XXI.

Em novembro de 2017, decorreu em Chicago “The World Workshop on the
Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions” que reuniu
especialistas da Academia Americana de Periodontologia e da Federacdo Europeia de
Periodontologia tendo acordado uma nova classificagdo de doengas periodontais (Caton

et al. 2018). Desde entdo, a Periodontite ¢ classificada segundo o Estaddio e o Grau.

O Estadio reflete a gravidade da doenga expresso através da perda de inser¢do, perda
Ossea e perda dentaria devido a periodontite. O Estddio ¢ mencionado em nimeros
romanos de I a IV conforme a sua severidade, sendo o Estaddio I o mais ligeiro e o
Estadio IV o mais grave. Para cada Estadio deve descrever-se a extensao da doenca
como localizada (< 30% de dentes afetados), generalizada (> 30% dos dentes afetados)

ou padrao molar incisivo.

O Grau reflete os dados biologicos da doenca incluindo o risco de rapida progressao
(por exemplo nos fumadores e nos diabéticos) e o risco para a saude geral do doente que
a periodontite pode acarretar. O Grau ¢ mencionado pelas letras A, B e C e refere-se a

progressdao da doenga, sendo o grau C o de progressdo mais rapida.

Esta nova classificacdo foi considerada por Jepsen (2020) uma classificagdo clara nos
critérios de definicdo de casos de diagnodstico corrigindo as limitagdes da classificacdo

anterior.
Nesta nova classificagdo mantiveram-se formas especificas da doenca: doenca

periodontal necrosante (Herrera et al. 2018) e periodontite como manifestacdo de

doenca sistémica (Albandar et al. 2018).

Nas duas Tabelas seguintes, as novas classificagdes da Periodontite segundo o Estadio e

0 Grau.
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Tabela 2 — Nova Classificagdo da Periodontite (2018) baseadana definicdo de varios Estadios segundo a

severidade, complexidade e extensdo e distribui¢do.

Estadio de Periodontite Estadio 1 Estadio 11 Estadio 111 Estadio IV
Nivel de la2mm 3a4 mm >5mm > 5 mm
Severidade inser¢do clinica
interproximal

Perda 6ssea RX

1/3 coronal

1/3 coronal

Até 1/2 ou até

Até 1/2 ouaté 1/3

(<15%) (15-33%) 1/3 da raiz da raiz
Perda Dentaria Nio existe perda dentaria <4 dentes >5 dentes perdidos
devido a periodontite perdidos devido a
devido a periodontite
periodontite

Complexidade | Local

Maxima
Profundidade
Sondagem
<4 mm

Perda 6ssea
predominante
mente
horizontal

Maxima
Profundidade
Sondagem
<5mm

Perda 6ssea
predominante
mente
horizontal

Em adigdo ao
estadio II de
complexidade:

Profundidade
Sondagem
6 -7 mm

Perda 6ssea
vertical > 3mm

Defeitos de
furca (IT ou IIT)

Defeitos de
crista
moderados

Em adi¢do ao
estadio 111 de
complexidade:

Profundidade
Sondagem
> 8 mm

Necessidade de
reabilitacdo
complexa por:

Disfuncao
mastigatdria
Trauma oclusal
secundario
(mobilidade >2)
Defeitos de crista
severos

Colapso de
mordida,

ma posi¢do
dentaria, migrag¢do
patologica

<20 dentes
remanescentes

Extensao e
Distribuicao

Para cada estadio, descrever a extensdo como localizada
(< 30% dos dentes envolvidos), generalizada (>30% dos dentes
envolvidos) ou padrdo molar/incisivos
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Tabela 3 — Nova Classificagdo da Periodontite (2018) baseada no Grau de progressio.

Grau A Grau B Grau C
Grau de Periodontite Progressao Progressao Progressao
Baixa Moderada Rapida
Evidéncia Informacgéo Evidéncia de <2 mm >2mm em 5 anos
Direta de longitudinal | nenhuma perda em 5 anos
Progressdo | (perda dssea em 5 anos
rx ou CAL)
Critérios % perda <0,25 mm 0,25a 1 mm >1 mm
primarios ossea/idade
Depositos Destruicao Destruicdo excede o que
densos de proporcional seria expectavel com os
Evidéncia | Fenétipo do | biofilme com com 0s depositos de biofilme
Indireta de | caso niveis baixos de | depdsitos de Padrdes clinicos
Progressao destruicdo biofilme especificos sugestivos de
periodontal periodos de rapida
progressdo e/ou doenga
de inicio precoce, por
exemplo padrdo molar
incisivo; auséncia de
resposta ao tratamento
antibacteriano
Hébitos Nao fumador <10 >10
Modificadores | Fatores de Tabagicos cigarros / dia cigarros / dia
de Grau Risco Diabetes | Normoglicémico | HbAlc <7% em HbAlc >7% em
Nio diabético diabéticos diabéticos
Risco
de Proteina C
Impacto Marcador Reativa <1 mg/L 1-3 mg/L >3 mg/L
Sistémico Inflamatoério | Altamente
Da Sensivel
Periodontite
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I1. IX. Periodontite e doencas sistémicas

H4 cada vez mais estudos que indicam que a periodontite pode influenciar varias
doengas sistémicas e que por sua vez estas podem influenciar a saide periodontal. Esta
ligacdo bidirecional foi descrita por Taylor (2001) em relacdo a diabetes ¢ doenga

periodontal.

Varios estudos confirmam a associa¢do entre periodontite e doenca cardiovascular
(angina de peito, enfarte do miocardio e doenga arterial periférica), diabetes mellitus e
problemas durante a gravidez (Beck et al. 2019), como, por exemplo, um maior risco de
parto prematuro ou baixo peso a nascenga. A associagdo com a periodontite também se

verifica nos doentes com doenga renal cronica, declinio cognitivo/deméncia e cancro.

Hé varios fatores sistémicos e ambientais que podem influenciar a satide oral, tais como
diabetes mellitus, tabagismo, obesidade, osteoporose, stress, periodo menstrual,
gravidez, sindrome da imunodeficiéncia adquirida e utilizacdo de farmacos, tais como
anticonvulsivantes, imunossupressores ¢ bloqueadores do canal de célcio (Jepsen et al.

2018).

Uma revisdo extensa de ensaios clinicos associando uma satde oral deficitaria a varias
doencgas sistémicas confirmou a ligagdo entre periodontite e caries dentdrias com
diabetes mellitus tipo 2 e doengas cardiovasculares (Seitz et al. 2019).

As doencas inflamatorias ndo transmissiveis estdo ligadas a idade, epigenética e
inflamagdo. Os mecanismos da inflamagdo sdo mediados por fungdes celulares, que
podem induzir a sintese de mediadores tais como interleucina 6, interleucina 15, fator de

necrose tumoral alfa, fator indutor de hipoxia 1, proteina C reativa e leptina.

O mecanismo fisiopatolégico que pode explicar a relacdo entre periodontite e parto
prematuro assenta em trés hipoteses: disseminagdo hematologica de bactérias, de
mediadores inflamatérios e caracteristicas imunogenéticas do feto e da gestante,
havendo um aumento consideravel de imunoglobina M em ambos contra organismos

patogénicos orais durante a gravidez (Walia & Saini, 2015).

31



O Papel da Antibioterapia no Controlo e Tratamento da Periodontite

A doenga periodontal tem associacdo com a doenga cardiovascular por dois mecanismos
conjugados: por um lado a inflamagdo sistémica (mediadores pro-inflamatérios e
protrombdticos, activacdo do sistema imune inato e adaptativo, stress oxidativo,
dislipidemia, lipoproteinas de baixa densidade oxidadas e formacao de células
esponjosas), mas também a presenca de bacteremia sistémica, endotoxemia (invasdo
celular, dete¢do em placas de ateroma, inducdo de aterogenese, lesdo endotelial,
activagdo de macrofagos e formacdo de células esponjosas). Estes dois fatores,
bacteremia e inflamagdo, associados a predisposicdo genética e fatores ambientais
levam a disfuncdo endotelial, a lesdo aterotrombotica e a doenca cardiovascular

(isquémia ou necrose do miocardio e/ou doenga arterial periférica).

A doenga periodontal interfere com a diabetes também devido a bacteremia e
inflamacao sistémicas e a fatores genéticos e ambientais, levando a resisténcia da
insulina e a dificuldade no controlo da diabetes (hemoglobina Alc > 7,5%) o que
facilita o aparecimento de patologia vascular macrovascular (médios e grandes vasos do
cérebro, coracdo e pés) e microvascular (retinopatia, nefropatia e neuropatia) (Nguyen

et al. 2012).
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II. X. Plano de Tratamento da Doenca Periodontal

A periodontite ¢ uma doenca cronica e o seu tratamento deve ser bem planeado. Este
tratamento pode incluir quatro etapas diferentes: fase sistémica, fase inicial ou

higiénica, fase corretiva e fase de manutengao (Sanz et al. 2020).

Os objetivos principais do tratamento periodontal incluem a reducdo da profundidade de
sondagem das bolsas, da hemorragia a sondagem e supuragdo e ganhos de inser¢ao

clinica, sem esquecer que o tratamento deve prevenir a progressao da doenga.

H4 trés principais fatores de risco na doenca periodontal: controlo inadequado do
biofilme, consumo de tabaco ¢ diabetes mellitus ndo controlada (Kinane et al. 2006;

Monje et al. 2017).

II. X. L. Fase sistémica

O objetivo desta fase ¢ diminuir o efeito de doengas sistémicas e proteger o doente e os
profissionais de saude contra riscos infeciosos. Deve-se corrigir ou eliminar a higiene
oral deficiente, o uso de tabaco, abuso de alcool e habitos dietéticos pouco saudaveis.

As complicagdes mais frequentes na consulta de Medicina Dentaria sdo: endocardite
infeciosa, hemorragia, acidentes cardiovasculares, reagdes alérgicas, interagcdes de
farmacos e osteonecrose provocada por bifosfonatos. Um doente com histdria prévia de
endocardite infeciosa (mortalidade 1 por 95 000 tratamentos) tem maior risco do que
um doente com doenga cardiaca congénita (1 por 475 000) ou um doente com protese

valvular (1 por 114 000) (Lalani et al. 2013).

Nesta fase deve realizar-se um exame clinico e radiografico, incluindo uma histéria
pessoal, social e familiar, habitos de higiene oral e tabagicos, historia médica e
medicagdo e historia dentaria. O médico dentista deve observar o indice de placa, o
indice gengival, a profundidade de sondagem, hemorragia a sondagem, supuracao,
margem gengival, nivel de inser¢do, envolvimento de furcas e mobilidade dentéria. No
exame radiografico, as radiografias peri-apicais dao informagao da altura e configuracao

do osso alveolar interproximal.
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II. X. II. Fase inicial, higiénica, causal, controlo da infecao

Esta ¢ uma fase muito importante pois tem como objetivos a eliminagdo dos depdsitos
do biofilme e a prevencao da sua recorréncia. Nesse sentido, ¢ importante a instrugdo e
motivacdo para uma correta higiene oral, a destartarizagdo, o alisamento radicular, a
eliminacao dos fatores locais de retencdo de placa, o tratamento de caries e/ou

tratamento endodoOntico e eventuais extragdes dentarias.

Num prazo de 6 a 8 semanas apds o ultimo tratamento (alisamento radicular), periodo
durante o qual deverd haver uma cicatrizacdo das bolsas, com a formagdo de epitélio
juncional longo de unido, deve haver uma consulta de reavaliagdo de modo a determinar
a necessidade de mais tratamentos (tratamento corretivo). Se o doente apresentar
persisténcia de bolsas (> 4 mm) e higiene oral adequada, podera ser necessario ponderar
a cirurgia periodontal, mas se o0 mesmo doente tem uma higiene oral inadequada, tem de
ser motivado no sentido de melhorar a higiene oral. Finalmente, se o paciente tem
reducdo da profundidade de sondagem (< 3 mm) e higiene oral adequada pode passar
para a fase de manutencao (terapia periodontal de suporte), passado 3 meses (Sanz et al.

2020).

II. X. III. Fase corretiva ou cirurgica

Esta fase aborda as sequelas da doenca periodontal. A cirurgia periodontal esta indicada
em doentes com bolsas com profundidade de sondagem > 5 mm, com hemorragia a
sondagem ou supuragdo (Salvi et al. 2022). Os objetivos desta cirurgia sdo criar
acessibilidade para uma eficiente destartarizacdo e alisamento radicular, obter uma
morfologia gengival que facilite uma adequada higiene oral e regeneracdo dos tecidos
periodontais destruidos pela periodontite. H4 sucesso terapéutico, antes de comecar a
fase de manutencao, quando a profundidade de sondagem < 3 mm, o nivel de inser¢ao
periodontal estavel ou melhorado, auséncia de hemorragia a sondagem e satisfagdo do

doente em relagdo a fungao, conforto e estética (Salvi et al. 2022).

34



Desenvolvimento

II. X. IV. Fase de manutencio ou suporte periodontal

O objetivo desta fase ¢ manter a longo prazo os efeitos positivos obtidos com o
tratamento e prevenir a recidiva. O intervalo entre as consultas depende do perfil de
risco do doente e este risco ¢ avaliado a trés niveis: individuo, dente e localizagdo. Ha
seis fatores que avaliam o risco individual do paciente, percentagem de localizacdes
com hemorragia a sondagem; prevaléncia de bolsas residuais > 5 mm; perda dentéria;
perda de suporte periodontal em relagdo a idade; condigdes sistémicas e genéticas;
fatores ambientais (tabagismo) (Lang & Tonnetti, 2003). O dente ¢ avaliado quanto ao
posicionamento na arcada dentéria, lesdes que envolvem a furca, fatores iatrogénicos,
mobilidade e suporte periodontal residual. Ao nivel da localizagdo ¢ avaliada a
hemorragia a sondagem, profundidade de sondagem, perda de inser¢do e supuragdo

(Salvi et al. 2022).

As consultas periodontais de suporte devem ser planeadas de acordo com cada paciente
e deve incluir o tratamento mecanico de eventuais bolsas residuais, motivar o doente
para uma boa higiene oral e reduzir ou eliminar fatores de risco. Nos doentes com
periodontite agressiva ou com doenga recorrente, a utilizagdo de antibidticos pode ser

necessaria (Pihlstrom et al. 2005).
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II. XI. Principais antibidticos utilizados na Medicina Dentaria

Os antibidticos podem ser classificados conforme a classe, os microorganismos alvo, o
mecanismo de agdo ou a sua estrutura quimica. Assim, na escolha do antibiotico, deve
considerar-se 0s provaveis microorganismos a eliminar, se existe uma concentracdo

minima inibitoria e se existe boa penetracao no local da infe¢ao (Bruton et al. 2011).

As terapéuticas definitivas implicam o isolamento e identificagdo do agente patogénico,
0 que acontece nos casos mais graves, necessitando frequentemente de internamento
hospitalar. Em Medicina Dentaria as terapias mais utilizadas sdo as empiricas e as

profilaticas (Yagiela et al. 2010; Bruton et al. 2011).

A terapia profilatica baseia-se na prevengao de patologias em individuos suscetiveis ou
com infe¢des prévias, por exemplo, endocardite infeciosa. A terapéutica empirica
baseia-se nos microorganismos patogénicos mais provaveis, 0 que acontece
frequentemente na medicina dentaria. A terapéutica definitiva baseia-se no isolamento
do agente patogénico, apds a realizacdo de um exame ao exsudado, permitindo dar o

antibidtico mais indicado (Bruton et al. 2011).

Nesta sec¢do serdo descritos, resumidamente, os antibioticos mais utilizados em

Medicina Dentaria.

Amoxicilina

A amoxicilina ¢ uma penicilina sintética, tem boa biodisponibilidade oral (75 a 90%), ¢
resistente ao suco gastrico, os alimentos ndo interferem com a sua absor¢do e atinge um
pico de concentragdo plasmatica as duas horas. Tem uma boa distribui¢ao em todos os
tecidos, nomeadamente mucosa oral, glandulas salivares, tecidos oro-faciais, amigdalas
e seios peri-nasais. Apresenta uma baixa taxa de ligagdo as proteinas plasmaticas (17 a
20%). E pouco metabolizada. A excre¢do é fundamentalmente renal e o tempo de semi

vida varia entre 45 a 80 minutos.
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Os efeitos secunddrios ou adversos podem ser nduseas, vomitos, gastrite, diarreia,
exantema ndo alérgico e ictericia colestitica (Almeida, 2005; Yagiela et al. 2010;
Brunton et al 2011; Guimaraes et al., 2014; Tancawan et al. 2015).

A amoxicilina utiliza-se, principalmente, no tratamento das infe¢des por Streptococcus,

Prevotella, Porphyromonas, Neisseria, Fusobacterium e Peptostreptococcus.

Acido clavulanico

Tem uma estrutura quimica similar a dos beta-lactamicos mas a atividade antibacteriana
¢ fraca. E produzido pela bactéria Streptomyces clavuligerus e é geralmente associado a
amoxicilina, sendo esta associacdo eficaz nas infeccdes provocadas por bactérias
produtoras de betalactamases (Almeida, 2005; Yagiela et al. 2010; Brunton et al 2011;
Guimaraes et al., 2014; Tancawan et al. 2015).

A associagdo amoxicilina com acido clavulanico estd indicado nas infecgdes provocadas
por Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae, Moraxella catarrhalis,
Streptococcus  pyogenes, Enterobacteriaceae, Staphylococcus  saprophyticoccus,

Enterococcus spp., Neisseria gonorrhoeae, Staphylococcus aureus e Bacteroides spp.

Clindamicina

A lincomicina foi a primeira lincosamida descoberta, sendo substituida pelo seu
derivado clindamicina por ter maior actividade antibacteriana e melhor absor¢io. E o
antibidtico de primeira escolha no tratamento das infe¢des orais em doentes alérgicos a
penicilina (DGS, 2014).

E absorvida por via oral, atingindo um pico de concentragio apds uma hora e a
alimentagdo nao altera a sua absor¢do. Apenas 10% do farmaco ¢ excretado inalterado,
tem uma boa taxa de distribuicdo pelos tecidos, nomeadamente no tecido 6sseo e tem
uma ligagdo as proteinas plasmatica de 90%. A excrecdo faz-se por via hepatica 80% e
pela via renal 20%. O tempo de semi-vida ¢ de 2 a 3 horas. Como efeitos secundarios
pode aparecer diarreia, nauseas, vomitos e colite pseudomembranosa.

A clindamicina ¢ 1til, nomeadamente, no tratamento das infec¢des por Bacteroides,

Staphylococcus aureus, Streptococcus pneumoniae, Peptostreptococcus € Actinomyces.

(Addy & Martin, 2005; Yagiela et al. 2010; Brunton et al. 2011).
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Metronidazol

Pertence ao grupo terapéutico dos nitroimidazois.

Tem uma boa absor¢do oral e apresenta uma ligacao as proteinas plasmaticas cerca de
20%. Tem uma excelente penetragdo nos tecidos e fluidos (leite materno e liquido
cefalorraquidiano) mas ndo atravessa a placenta. E metabolizado no figado sendo
transformado em cinco metabolitos menos ativos que o metronidazol. A eliminagdo ¢
efetuada fundamentalmente por via renal mas também por via hepatica. Nos doentes
com insuficiéncia hepatica grave ha necessidade de ajustar a dose. Tem um tempo de
semi-vida de 8 horas.

O metronidazol pode causar nauseas, vomitos, disgeusia, sabor metalico, alteracdo da
cor da urina e neutropenia reversivel.

E recomendavel a ndo ingestdo de alcool durante o tratamento e na semana seguinte
devido ao risco de provocar o efeito dissulfiram-like.

O metronidazol ¢ importante no tratamento das infecgdes por Prevotella,
Porphyromonas, Fusobacterium e Peptostreptococcus e também ¢ usado no tratamento
de algumas parasitoses (giardia e amebiase) (Yagiela et al. 2010; Brunton et al. 2011;

Zandbergen et al. 2016).

Azitromicina

A azitromicina deriva da eritromicina € ¢ o antibidtico mais recente do grupo dos
macrolidos.

Tem uma biodisponibilidade oral de cerca de 37%. Tem uma excelente distribuigdo e
concentragdo em todos os tecidos e uma baixa taxa de ligacdo as proteinas plasmaticas.
Nao sofre metaboliza¢do na primeira passagem. A excre¢ao ¢ efetuada em apenas 12%
por via renal, sendo a restante por via hepatica 88%, havendo necessidade de ajustar a
dosagem em doentes com insuficiéncia hepatica. O tempo de semi-vida ¢ de 40 a 68
horas.

Quando o doente ¢ alérgico a penicilina, o uso de azitromicina, em Medicina Dentaria ¢
indicado apenas em infeg¢des orais ligeiras.

Pode provocar nauseas, vomitos, dores abdominais e diarreia.
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A azitromicina ¢ util, em especial, contra as infe¢des por Legionella pneumophila,
Chlamydophila pneumoniae, Chlamydia trachomatis e Mycobacterium avium. (Addy &
Martin, 2004; Almeida, 2005; Yagiela et al. 2010; Brunton et. al. 2011; Lai et al. 2011;
Infarmed, 2016).

Doxicilina

Pertence ao grupo das tetraciclinas mas estas administradas durante o desenvolvimento
dentario podem originar descoloracdo permanente dos dentes (amarelado, acinzentado,
acastanhado) e pode também causar hipoplasia do esmalte, ndo sendo recomendada a
sua utilizagdo em criangas com idade inferior a 12 anos.

Tem excelente biodisponibilidade por via oral (95%). Tem uma taxa de ligagdo as
proteinas plasmaticas cerca de 95% e uma capacidade assinaldvel de penetragdo nos
tecidos, sendo armazenado no figado, bago, medula, osso e dentina. A doxiciclina fixa-
se Nos 0ss0s € a0 reagir com o calcio forma-se um composto inativo. E contraindicado
na gravidez por atravessar a placenta e ser excretado no leite materno. Tem uma
metabolizagdo hepatica elevada, sendo a sua concentracdo muito superior (5 a 30 vezes)
a concentragdo sanguinea. A eliminagdo faz-se pela urina 40 a 60% mas também pelas
fezes. O tempo de semivida varia entre 21 e 23 horas.

A doxiciclina ¢ usada no tratamento das infec¢des por Rickettsia, Mycoplasma

pneumoniae, Clamydia e Actinobacillus actinomycetemcomitans. (Emingil et al. 2004;
Yagiela et al. 2010; Brunton et al. 2011; Caton & Ryan, 2011; DGS, 2014).

Na Medicina Dentaria, o tratamento antibiotico € quase sempre empirico baseando-se
nos agentes patogénicos mais provaveis. Quando a situagdo ¢ grave ¢ necessario o
isolamento do agente patogénico necessitando, frequentemente, de internamento

hospitalar (Yagiela et al. 2010).
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I1. XII. Antibioticos Locais e Antisépticos no Tratamento da Periodontite

Deve-se considerar a administragdo de antibioticos locais e também da clorohexidina,
um antiséptico, como adjuvantes ao tratamento mecanico subgengival em doentes com
periodontite estadio I-III (Sanz et al. 2020).

Os antibidticos topicos podem ser utilizados como gel, microesferas e fibras (Hanes &

Purvis 2003; Smiley et al. 2015).

O sucesso da terapéutica para controlar a microbiota periodontal tem de levar em conta
o local de acdo (bolsas periodontais e tecidos circundantes), a concentracao do farmaco
e manter esta concentragdo durante um periodo prolongado para que o farmaco produza
efeito. Estes trés fatores, local, concentragdo e tempo sdo pardmetros fundamentais para
o sucesso do tratamento farmacologico local (Goodson 1989,1996).

Herrera et al. 2020 apresentou uma revisdo sistematica de cerca de 50 estudos com

duracdo minima de 6 meses avaliando a eficacia dos farmacos antimicrobianos locais.

Contudo somente 2 desses estudos incluiam mais do que um farmaco antimicrobiano.
Num deles comparavam Actisite® (tetraciclina), Dentomycin® (minociclina) e Elyzol
Dental Gel® (metronidazol) sendo obtido melhores resultados com o primeiro produto
(Kinane & Radvar 1999). Noutro estudo comparou-se Elyzol® com Aureomycin®
(clorotetraciclina) e os resultados foram semelhantes (Lie et al. 1998). Também Salvi et
al. 2002 comparou Atridox® (doxiciclina), Elysol Dental Gel e PerioChip

(clorohexidina) e obteve melhores resultados com o primeiro farmaco.

I1. XII. I. Antibioticos locais

Os antibioticos locais mais utilizados sdo doxiciclina, minociclina ou tetraciclina e o

antiséptico mais usado ¢ a clorohexidina.

O Atridox (8,8 a 10% doxiciclina), consta de um sistema de 2 seringas, uma contendo
doxiciclina e outra com o veiculo de acido polilactico, Atrigel. Em contacto com a
saliva o gel aumenta de viscosidade e o antibidtico, de largo espectro, tem libertagao ao

longo de 7 dias. Em dois estudos (com 19 controlos e 19 doentes), verificou-se, passado
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6-9 meses, um beneficio da redu¢do de profundidade de bolsas com diferencas de

médias ponderadas de 0,800 mm com significado estatistico (Herrera et al. 2020).

O Arestin (1 mg minociclina) em microesferas, foi avaliado em relagdo a redugdo de
profundidade de bolsas em seis estudos (com 567 controlos e 564 pacientes), durante 6-
9 meses, verificando-se uma reducao adicional de diferencas de médias ponderadas de
0,279 mm, com significado estatistico (Herrera et al. 2020). As microesferas de
polimero sdo reabsorvidas progressivamente e a minociclina ¢ libertada lentamente na

bolsa periodontal durante pelo menos duas semanas (Paquette, 2002).

O Dentomycin (2% minociclina, em gel microcapsulas de Sg) foi avaliado em dois
estudos revistos por Herrera et al. (2020) (com 65 controlos e 41 pacientes), nao
demonstrando nenhum beneficio significativamente estatistico em relagcdo a reducao de

profundidade de sondagem de bolsas periodontais, nos 6-9 meses seguintes.

O Actisite (25% tetraciclina hidroclorido - e co-polimero pléstico ndo reabsorvivel) é
uma fibra que ¢ colocada numa bolsa periodontal, colada com adesivo de cianoacrilato e
deixada durante 7-12 dias (Goodson et al. 1983), mantendo uma concentracdo local de
mais de 1000mg/L durante esse periodo. Herrera et al. (2020), numa revisao sistematica
de sete estudos (com 255 controlos e 257 pacientes), utilizando Actisite, verificou que
passado 6-9 meses a profundidade das bolsas tinha reduzido, tendo as diferencas de

médias ponderadas de 0,729 mm, obtido significado estatistico.

O Elysol (suspensdo semi-solida de metronidazol a 25%), aplicado em seringa nas
bolsas periodontais e ap6s a sua colocagdo a viscosidade aumenta. Herrera et al. (2020),
reviu cinco estudos (com 136 controlos € 135 pacientes), e apds um periodo de 6-9
meses ndo encontrou beneficios estatisticamente significativos em relagdo a redugdo da

profundidade das bolsas.

I1. XII. II. Antisépticos

O PerioChip (2,5 mg de gluconato de clorohexidina) ¢ um chip de gelatina hidrolisada
bioabsorvivel. Numa revisdo sistematica de Herrera et al. (2020), que incluiu nove

estudos (com 718 controlos e 719 doentes), passado 6-9 meses demonstrou um
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beneficio adicional de 0,230mm, com significado estatistico em relagdo a profundidade
de sondagem.
Quando a limpeza mecanica ¢ inadequada, dificil ou impossivel a clorohexidina é o

agente anti-placa mais eficaz (Mathur et al. 2011).

I1. XII. III. Antibidticos locais e sistémicos

Sao raros os estudos que comparam a eficacia dos antibioticos locais e sistémicos. Num
deles, em doentes com periodontite cronica obtiveram-se melhores resultados com
Elyzol do que com metronidazol sistémico e em ambos 0s casos, os antibidticos foram
adjuvantes do tratamento mecanico (Noyan et al. 1997). Em doentes com periodontite
agressiva, o tratamento mecanico mais amoxicilina ¢ metronidazol foi superior ao

obtido com Periochip, ao fim de 6 meses (Kaner et al. 2007).

II. XIIL. IV. Consideracoes finais

Os ensaios clinicos randomizados com antibioticos locais tem uma qualidade limitada
devido ao risco global de viés que foi considerado elevado na revisdo sistematica
efetuada por Herrera et al. (2020) e apenas trés desses estudos foram classificados como
tendo um risco apenas moderado de viés (Eickholz et al. 2002; Killeen et al. 2016 e

Tabenski et al. 2017).

Pode ser considerada a administragdo local de clorohexidina e antibidticos como
adjuvante ao tratamento mecanico subgengival em doentes com periodontite estadio I-

IIT (Sanz et al. 2020).
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II. XIII. Antibidticos sistémicos na terapéutica da periodontite— Ensaios clinicos

Os ensaios duplamente cegos e as revisdes sistematicas com meta-analises sdo os
pilares da denominada pratica clinica baseada na evidéncia (Bero & Rennie 1995; Cook
et al 1995; Bahtsevani et al 2004). A maioria dos estudos teve um follow-up até 6
meses, embora alguns sejam mais prolongados (Herrera et al 2002; Haffage et al 2003;

Feres et al 2015; Teughels et al 2020).

No XVI Workshop Europeu de Periodontologia (2019) foi avaliado o resultado de 28
estudos com controle de placebo (Teughels et al 2020). Foram avaliados varios
antibidticos (metronidazol + amoxicilina, azitromicina, metronidazol, espiramicina,
claritromicina, moxifloxacina, amoxicilina, minociclina, tetraciclina e ornidazol) e
globalmente verificou-se que os antibioticos, como adjuvantes do tratamento mecanico,
contribuem para um melhor resultado, em relacdo a uma redu¢do da profundidade de
sondagem e um ganho de inser¢do clinico com significado estatistico, confirmando
estudos anteriores (Herrera et al 2002, 2008; Haffanjee et al 2003; Sgolastra et al 2012,
2014; Zandbergen et al 2013, 2016; Keestra et al 2015 e Rabelo et al 2015).

O nivel de evidéncia varia substancialmente entre os diversos antibioticos estudados. A
associacdo metronidazol com amoxicilina ¢ a unica que revela um alto nivel de
evidéncia baseada nos resultados de 11 estudos randomizados duplamente cegos
controlados com placebo, 7 dos quais com follow up igual ou superior a um ano
(Berglundh et al 1998; Mestnik et al 2010; Feres et al 2012; Preus et al 2013; Harks et
al 2015; Cosgarea et al 2016; Borges et al 2017). Nestes estudos verificou-se que a
associacdo metronidazol + amoxicilina como adjuvante do tratamento mecanico ¢
superior ao tratamento unicamente mecanico, com significado estatistico, incluindo a
redugdo da profundidade de sondagem (a variavel mais importante), ganho de inser¢do

clinico e diminui¢do da hemorragia a sondagem.

Os resultados obtidos com metronidazol e azitromicina sdo mais modestos, sem
significado estatistico, embora o primeiro seja melhor que o segundo (Feres et al 2012;
Preus et al 2013). Nao parece ter havido qualquer vantagem na utilizacdo de

claritromicina, minociclina e moxifloxacina.
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Além do tratamento mecanico que ¢ prioritdrio, o uso de metronidazol associado a
amoxicilina, e em menor evidéncia metronidazol isolado, aumenta a eficacia na reducao
das bolsas residuais (Guerrero et al 2005; Cionca et al 2009; Feres et al 2012; Mestnik
et al 2012; Mombelli et al 2013; Miranda et al 2014; Borges et al 2017; Cosgarea et al
2017).

Num estudo com 172 individuos seguidos por um periodo superior a 11 anos, a
presenca de 9 ou mais locais com profundidade de sondagem > 5 mm depois do
tratamento mecanico inicial estd associada a futura progressao da doenca (Matuliene et

al 2008).

A associacdo de metronidazol com amoxicilina tem um efeito benéfico na reducao do
nimero de locais com profundidade de sondagem >5 mm com follow-up aos 6 e 12

meses (Teughels et al 2020).

E interessante mencionar 6 estudos cuja finalidade ¢ a presenca maxima de 4 locais de
profundidade de sondagem >5 mm no final do tratamento com follow-up até 2 anos.
Quando se usou apenas o tratamento mecanico o resultado foi de 6,6-36,5% de
pacientes com a presenca maxima de 4 locais de profundidade de sondagem >5 mm e

quando se acrescentou metronidazol mais amoxicilina o resultado melhorou
beneficiando 53-72% dos pacientes (Feres et al 2012; Mestnik et al 2012; Harks et al
2015; Tamashiro et al 2016; Cosgarea et al 2017; Borges et al 2017).

A terapéutica adjuvante com metronidazol mais amoxicilina reduz a necessidade de

cirurgia periodontal (Mombelli et al 2015).
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II. XIV. Riscos associados a antibioterapia sistémica

O uso de antibidticos sistémicos pode ser associado a efeitos adversos. Teughels et al.
(2020) fizeram uma revisao sistematica que incluiu ensaios duplamente cegos com 6
meses ou mais de follow-up e concluiram que os efeitos colaterais eram mais frequentes
com a terapé€utica antimicrobiana (de 0% a 36%) de que com placebo (de 0% a 20%) e
que a associagdo metronidazol mais amoxicilina era a que apresentava maior frequéncia

de efeitos colaterais.

O aumento da resisténcia bacteriana juntamente com falta de desenvolvimento de novos
antibidticos tornou-se um problema de saude publica que tem de se levar em

consideragdo, em especial nas criangas e nos idosos (WHO 2014).
“Proposals for EU guidelines on the prudent use of antimicrobials in humans” (ECDC
2017) recomenda aos profissionais de sauide a correta utilizagdo dos antibidticos,

incluindo a dosagem, a duracdo e a via de administrag¢ao (oral de preferéncia).

No tratamento periodontal, outros farmacos sistémicos devem ser investigados como

alternativa a combinacao metronidazol ¢ amoxicilina.
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II. XV. Antibiéticos na terapéutica da periodontite: como, quando e qual utilizar

A raspagem e o alisamento radicular sdo fundamentais no tratamento da periodontite.
Nalguns casos pode ser necessario o tratamento adjuvante com antibidticos. Como ja
mencionado no capitulo anterior, a associagdo de metronidazol com amoxicilina

apresenta os melhores resultados.

277 médicos dentistas franceses responderam a um questionario sobre o uso de
antibidticos na terapéutica periodontal. A amoxicilina (59,9%) e a combinacdo de

amoxicilina mais metronidazol (59,6%) eram os mais prescritos (Agossa et al. 2021).

A dose e a duracdo da toma dos antibioticos sistémicos ainda ndo estdo totalmente
estabelecidas. A dura¢ao da administragdo de apenas metronidazol ou metronidazol e
amoxicilina foi de 3,7, 10 ou 14 dias (Feres et al. 2015; Teughels et al. 2020). A
dosagem de metronidazol variou significativamente (200, 250, 400 ¢ 500mg/ 3 vezes ao
dia) enquanto a amoxicilina a dose foi de 500mg/ 3 vezes ao dia. Entre varios estudos,
utilizando metronidazol e amoxicilina durante 7 e 14 dias, houve um que concluiu que o
tratamento adjuvante utilizando metronidazol (250 ou 400mg/ 3 vezes ao dia) mais
amoxicilina (500mg/ 3 vezes ao dia) durante 14 dias teve beneficios estatisticamente
significativos em relagdo ao tratamento de apenas raspagem e alisamento radicular
(Borges et al. 2017). Ha outros estudos que usando a combinacdo metronidazol e
amoxicilina durante 7 dias também demonstraram vantagem clinica sobre apenas o
tratamento mecénico (Guerrero et al. 2005; Cionca et al. 2009; Harks et al. 2015). No
final do tratamento de dois dos estudos mencionados (Harks et al. 2015 e Borges et al.
2017) cerca de 60% dos individuos apresentavam 4 locais ou menos com profundidade
de sondagem > 5 mm. De notar que os individuos tratados por Harks et al. (2015)

tinham uma doenga menos grave do que os tratados por Borges et al. (2017).

A administra¢do do antibidtico deve ser efetuada na fase ativa da terapéutica mecéanica
ou somente na fase de reavaliagdo? Ha um consenso de que, quando necessario, a
antibioterapia deve ser efetuada na fase ativa e imediatamente apds a ultima sessdo

mecanica (Sanz et al. 2008).

46



Desenvolvimento

Nem sempre o tratamento mecanico subgengival (alisamento e raspagem radicular) ¢
suficiente. Nos casos de periodontite severa, nomeadamente periodontite generalizada
estadio IIT no adulto jovem, periodontite generalizada estadio III e IV e doentes com
periodontite padrao molar-incisivo pode ser necessario, como adjuvante, antibioterapia

sistémica.
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II. XVI. Direcao-Geral da Satide (DGS) - Prescricio de Antibidticos em Patologia

Dentaria. Doenca Periodontal

Segundo a norma 064/2011 da DGS, com atualizacdo em 25/11/2014, na periodontite
do adulto, os antibidticos de primeira linha sdo o metronidazol ou a associa¢do
metronidazol com amoxicilina. No caso de alergia aos betalactamicos deve-se usar a
clindamicina, que ¢é especialmente eficaz contra Peptoestreptococos, Streptococcus [
hemolitico e bacilos gram-negativos anaerdbios. Se o agente etiologico for o
Actinobacillus actinomycetemcomitans também se pode optar pelas tetraciclinas (ex:

minociclina ou doxiciclina).

A associagdo de amoxicilina com metronidazol estd recomendada na infecgdo

predominantemente anaerobia.

Na periodontite recorrente ou refrataria existe indicagdo para antibioterapia sistémica
tendo em conta que esta s6 tem indicagdo como complemento da terapéutica mecanica e
a qualidade desta ¢ que condiciona os resultados, mais do que o antibiotico.

A terapéutica antibidtica, quando necessaria, deve ser administrada logo a seguir ao

tratamento operatorio.

Na Periodontite agressiva do adolescente ou pré pubertaria, o agente etioldégico que
predomina é o Actinobacillus actinomycetemcomitans ¢ o antibiotico aconselhado ¢ a
combina¢do metronidazol com amoxicilina instituido precocemente e associado a
terapéutica operatoria. As tetraciclinas s3o uma alternativa valida, inibem as

colagenases o que representa uma mais-valia.
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Tabela 4 — Adaptado de D.G.S. (2014). Antibidticos mais usados e doses médias.

Denominacao Comum | Dose adulto (> 18 anos) Dose crianga e jovem

Internacional (DCI) (nunca exceder a dose do
adulto)

Amoxicilina PO: PO:

1500 a 3000 mg/dia em 3
tomas

50-100 mg/Kg/dia, 3 tomas

Amoxicilina + Acido | Na associacio amox/clav | Na associagio amox/clav
Clavulanico as doses orientativas sdo as | as doses orientativas sdo as
da amoxicilina da amoxicilina
Azitromicina PO: PO:
500 mg/24 h (3 dias) 10 mg/K g (3 dias)
Clindamicina PO: PO:
150-450mg/dose (ndo | 20-30 mg/Kg/dia
exceder 1800 mg/dia) 4 | 4 tomas
tomas
Metronidazol PO: PO:
lal,5g/dia 20-30 mg/Kg/dia
2 ou 3 tomas 2 ou 3 tomas
Minociclina PO: Contraindicado abaixo dos
100 mg/dia 12 anos
Dose tunica PO:
100 mg/dia
Dose tnica
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Conclusdo

. CONCLUSAO

As principais causas de perda dentéria sdo a carie e a periodontite sendo esta uma
doenca inflamatoéria cronica de dificil tratamento e controlo. Descrevi de forma
resumida a anatomia e a fisiologia do periodonto, a epidemiologia da periodontite ¢ a
patogénese da doenga periodontal. Mencionei as novas classificagdes (2018) da
gengivite induzida por biofilme, das gengivites ndao induzidas por placa e da
periodontite. Estas classificacdes sdo bem mais claras e objetivas do que as anteriores
facilitando todos os estudos a partir desta data (2018) sobre o diagndstico e tratamento

das doengas periodontais.

O tratamento classico da periodontite consiste na remoc¢ao mecanica da placa e tartaro
através da realizacao de destartarizagdo e alisamento radicular. Nos casos mais graves
de periodontite, estddio III e IV, pode ser também necessario o uso de antibioticos
sistémicos nomeadamente a associacdo de amoxicilina e metronidazol aplicados logo a
seguir ao tratamento mecanico, geralmente durante 7 ou 14 dias. Nestes casos ha
estudos que demonstram que a associagdo de antibioterapia ao tratamento mecanico ¢
superior ao tratamento mecanico isolado. Nos casos de estadios I a III, a antibioterapia

local e a clorohexidina podem ser tteis como adjuvantes ao tratamento mecéanico.
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