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RESUMO 

A Periodontite Agressiva é uma doença que age destruindo os tecidos 

periodontais de suporte dental, principalmente em pacientes jovens. É uma doença 

multifatorial, que envolve a colonização por bactérias patógenas, fatores genéticos, 

ambientas e hábitos dos pacientes. Se subdivide em localizada e generalizada de 

acordo com a sua extensão e localização. Ao longo dos anos, estudos buscam 

descrevê-la e classificá-la de modo a sistematizar e facilitar seu diagnóstico.  

Palavras-chave: Periodontite Agressiva. Classificação. Tratamento. 

 



 
 

ABSTRACT 

Aggressive Periodontitis is a disease that acts by destroying the 

periodontal tissues of dental support, especially in young patients. It is a multifactorial 

disease, which involves colonization by pathogenic bacteria, genetic factors, 

environmental factors and habits of patients. It is subdivided into localized and 

generalized according to its extent and location. Over the years, studies have 

attempted to describe and classify it in order to systematize and facilitate its 

diagnosis. 

Key Words: Aggressive Periodontitis. Classification. Treatment. 
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1 INTRODUÇÃO 

A Periodontite Agressiva é uma doença que acomete os tecidos 

periodontais de maneira severa (Armitage, 1999). Normalmente acometendo 

indivíduos jovens (menos de 35 anos), sem comprometimento sistêmico, 

ocasionando, se não realizado o tratamento periodontal, a perda do dente e, 

consequentemente, comprometimentos estéticos e mastigatórios. 

Sua etiologia multifatorial tem sido amplamente discutida, sendo a 

colonização pela bactéria gram-negativa Aggregatibacter actinomycetemcomitans e 

bactérias do complexo vermelho de Socransky, consideradas fatores importantes 

para a destruição periodontal (Wiebe e Putnins, 2000). Porém, apenas essa 

colonização bacteriana mais patogênica não é o bastante para explicar o início e 

progressão da doença. Fatores como a resposta imunológica, fatores genéticos e 

possíveis fatores ambientais são elementos primordiais para a instalação e 

permanência da doença (Liu et al 2001)  

Apesar de ser considerada uma patologia relativamente rara, Susin et al 

mostrou que é mais prevalente em países subdesenvolvidos, tendo a prevalência de 

5,5% da população jovem no Brasil, chegando a 9,9% se considerado indivíduos de 

29-34 anos de idade (Susin et al, 2005) 

Mesmo com a baixa prevalência, a doença carrega consequências 

fisiológicas e sociais severas a pacientes jovens. Esta vem sendo estudada de modo 

a ser classificada da melhor maneira possível numa tentativa de facilitar o 

diagnóstico e assim buscar a melhor alternativa terapêutica.  

 

 



11 

 

2 PROPOSIÇÃO 

Este estudo busca através de uma revisão de literatura, descrever a 

doença periodontal agressiva, suas características clínicas, e fatores relacionados a 

seu diagnóstico e opções terapêuticas. 
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3 REVISÃO DE LITERATURA 

3.1 Histórico da classificação da Periodontite Agressiva 

A Periodontite começou a ser retratada na literatura por Gottlieb na 

década 1920. Em seus estudos, Gottlieb a descreveu como uma “atrofia difusa do 

osso alveolar”. Essa atrofia poderia ocasionar uma reabsorção cementária e causar 

o aparecimento de fendas na gengiva, deixando os dentes envolvidos com 

mobilidade (Gottlieb, 1923). Desde então diversos estudos têm sido desenvolvidos a 

fim de melhor compreender a doença e a classificar de maneira que facilite seu 

diagnóstico.  

Com o aumento das pesquisas na área surgiu o termo “Periodontose”, na 

qual foi subdivida em 3 etapas clínicas: primeiro ocorreria a destruição das fibras do 

ligamento periodontal, seguida pela difusão do epitélio juncional e resultando em 

bolsas periodontais (Orban e Weinmann, 1942). Em seguida a American Academy of 

Periodontology (AAP) definiu a Periodontose como uma doença degenerativa não 

inflamatória que destrói o periodonto e causa mobilidade e perda dentária, podendo 

secundariamente gerar outros danos gengivais, como a inflamação da gengiva 

(Lyons et al. 1949). Baer, em 1971, sugeriu que a Periodontose seria uma doença 

que ocorre em adolescentes sistemicamente saudáveis e poderia ter duas formas, 

uma localizada em primeiros molares e incisivos permanentes e outra, generalizada 

que abrangeria mais dentes (Baer, 1971). 

Em 1989 a AAP se reuniu, para reavaliarem a classificação antiga, onde a 

Periodontose passou a ser reconhecida como “Periodontite de Inicio Precoce”, 

dando ênfase à idade em que a doença se iniciaria (Nevins, 1989). E, após 10 anos, 

com a dificuldade em incluir e diagnosticar adultos afetados pela doença por clínicos 

a AAP adicionou na classificação de 1999 a taxa de progressão da doença, 

renomeando-a como Periodontite Agressiva. 

Eles a definiram como uma doença periodontal que causa destruição 

óssea e dos tecidos periodontais de suporte de maneira rápida e severa, 

acometendo pacientes jovens – menos de 35 anos - e sem presença de nenhuma 

doença sistêmica. 
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A extensão foi uma preocupação da nova classificação, se dividindo em 

localizada e generalizada, a depender do número de sítios envolvidos (Armitage, 

1999). Descobriu-se também que a presença exacerbada de Aggregatibecter 

actinomycetemcomitans ou Porphyromonas gingivalis está intimamente relacionada 

ao diagnóstico da Periodontite Agressiva (Wiebe e Putnins, 2000). A hereditariedade 

também passou a se enquadrar como coadjuvante no diagnóstico da PA (Tonetti e 

Mombelli, 1999). 

Essa classificação vem sendo usada desde então em todo meio clínico e 

científico. Entretanto, as similaridades dos patógenos da Periodontite Agressiva e da 

Periodontite crônica, das manifestações clínicas e dos fatores de risco, passaram a 

novamente deixar os estudiosos com dificuldades ao definir o diagnóstico e 

esclarecer as diferenças entre as duas doenças. Surgiu a necessidade de um novo 

workshop para se estabelecer uma classificação com novos critérios e que 

atendesse o objetivo de encontrar um diagnóstico preciso com facilidade. Então, em 

2018 houve uma nova reforma nas classificações das doenças periodontais. A 

Periodontite deixou de se dividir em Crônica e Agressiva e passou a ser dividida por 

estágio de severidade, extensão e distribuição e taxa de progressão (Caton et al. 

2018). 

Os estágios dessa nova classificação vão de I a IV, sendo I a Periodontite 

Inicial, II a Periodontite moderada, III a Periodontite severa com potencial para perda 

adicional de elementos dentários e IV a Periodontite Severa com potencial para 

perda de dentição. A extensão pode ser localizada, generalizada e restrita a primeiro 

molar e incisivo. A taxa de progressão vai de i a iii, sendo i a progressão lenta, ii a 

progressão moderada e iii a progressão rápida (Caton et al. 2018). 

Apesar desta última reforma na classificação das doenças periodontais, 

atualmente prevalece o uso do termo Periodontite Agressiva, como a AAP definiu em 

1999, uma vez que é necessário tempo para que a mudança se insira 

uniformemente no meio clínico e científico. 

 



14 

 

3.2 Periodontite Agressiva Localizada 

A Periodontite Agressiva Localizada (PAL) é caracterizada por causar a 

destruição interproximal dos suportes periodontais de pelo menos dois elementos 

dentários permanentes, devendo um deles ser o primeiro molar. Envolve incisivos e 

primeiros molares e pode abranger no máximo dois dentes além destes. (Lindhe et 

al. 2010). 

Nessa forma da doença não há presença notável de inflamação dos 

tecidos gengivais e o biofilme encontrado não é significativo, não sendo compatível a 

com as bolsas encontradas. Também não há presença exacerbada de cálculos 

supra gengivais (Lang et al. 1999). A PAL, diferentemente da Periodontite Agressiva 

generalizada, apresenta resposta abundante de anticorpos séricos a agentes 

infecciosos, o que pode ser responsável pelo potencial de destruição dos tecidos 

periodontais (J Periodontal, 2000).  

A PAL pode ser definida clinicamente de maneira objetiva, descrevendo-a 

como uma perda óssea vertical que circunda primeiros molares e incisivos e que se 

inicia principalmente na puberdade. Como o nome já diz, a doença tem a extensão 

limitada, não ultrapassa mais que dois dentes além de incisivos e primeiros molares. 

A extensão é um facilitador do diagnóstico. Radiograficamente pode ser observada 

também a reabsorção do osso alveolar formando um arco entre a distal do segundo 

pré-molar e a mesial do segundo molar. Essa perda óssea se dá de maneira muito 

rápida, o que faz da doença um desafio, pois quanto mais tempo se leva para ter o 

diagnóstico e se iniciar o tratamento, maiores são as chances de perda de 

elementos dentais permanentes em pacientes jovens. (Carranza e Newman, 2004).  

3.3 Periodontite Agressiva Generalizada 

A Periodontite Agressiva Generalizada (PAG) se diferencia da PAL 

principalmente pelo número de sítios afetados, pois além de acometer primeiros 

molares e incisivos, deve envolver no mínimo mais três dentes permanentes (Lindhe 

et al. 2010). Outra diferença notável é a presença de uma exuberante inflamação 

gengival, biofilme e cálculo (J Periodontal 2003). Pacientes que apresentam PAG 
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3.4 Etiologia da Periodontite Agressiva 

A etiologia da Periodontite Agressiva ainda não possui uma definição 

exata. O número de pesquisas a respeito da PA é cada vez maior, entretanto os 

fatores etiológicos ainda geram dúvidas entre pesquisadores. Sabe-se que as 

doenças periodontais são multifatoriais e apresentam diversos fatores de risco, 

podendo estar entre eles fatores microbiológicos, como a colonização por bactérias 

destruidoras do ligamento periodontal; ambientais como o tabagismo e a 

suscetibilidade genética (Takahashi, 2001).  

Em relação ao aspecto microbiológico sabe-se que em bolsas 

periodontais de pacientes com Periodontite Agressiva há maior colonização de A. 

actinomycetemcomitans se comparado com pacientes com Periodontite Crônica 

(Casarin et al 2010). Outros autores como Flemming (2000), Gustke (1998), e Donly 

e Ashkenazi (1992) também salientam a presença da Aa como um fator etiológico 

importante da Periodontite Agressiva. Flemming (2000) ainda incluiu as seguintes 

bactérias como associadas à periodontite: Porphyronomas gengivalis, Tannerella 

forsythia, Prevotella intermedia, Campylobacter nectus, Eubacterium nodatum, 

Treponema denticola Streptococcus intermedia, Fusobacterium nucleaturn. Um 

exemplo é o estudo de Monteiro et. al que mostrou que a colonização pela A. 

actinomycetemcomitans, patógeno periodontal, é mais freqüente em crianças cuja 

família tem histórico de Periodontite Agressiva Generalizada (Monteiro et al 2012). 

Quando se trata do sistema imune, é possível afirmar que pacientes com 

hiperresponsividade do sistema de defesa, apresentam a doença com um maior 

potencial de agressividade (Page e Kornman, 1997). Também já foi comprovado que 

essa responsividade imunológica é um fator genético, que pode conferir a PA 

características hereditárias (Sofaer, 1990). 

Muitos estudos têm buscado comprovar a etiologia genética da PA. 

Recentemente Taiete et. Al mostrou que há polimorfismos de nucleotídeos únicos 

que são protetores da doença periodontal agressiva, por controlarem a inflamação 

que ela gera nos tecidos periodontais. Na população Brasileira o polimorfismo de 

nucleotídeo único responsável por isso é o rs6667202, validando mais uma vez as 

características genéticas da PA. (Taiete et. al, 2018) 
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3.5 Tratamento  

O diagnóstico preciso, com o tipo e severidade da doença é o primeiro e 

mais importante passo para o sucesso no tratamento da PA (Deas e Mealey, 2010). 

A terapia básica periodontal deve se basear numa instrução de higiene oral 

reforçada, para melhora dos hábitos do paciente e na remoção de todo cálculo 

supra-gengival. Os dentes condenados devem ser extraídos e então é feita a 

descontaminação através de raspagem e alisamento radicular e do complemento 

com terapia antibiótica (Eley e Manson, 2004; Sigusch et. al, 2005).  

Estudos clínicos mostraram que a desinfecção mecânica, por meio de 

raspagem e alisamento radicular, sozinha não é eficaz nos pacientes de PA, visto 

que a colonização bacteriana pode estar em locais não acessíveis, como os túbulos 

dentinários. A antibioticoterapia também não pode ser usada isoladamente para 

tratar a PA sem a remoção dos cálculos dentários. É necessário que seja feita uma 

terapia antibiótica sistêmica em conjunto com a mecânica para que se tenha bons 

resultados (Herrera et. Al, 2002; Cardoso, 2002). Pode-se considerar também o uso 

de antimicrobianos tópicos como auxiliares durante o tratamento, irrigando as bolsas 

periodontais. Entretanto, os patógenos bacterianos da PA não ficam restritos as 

bolsas, podem estar presentes por todos os tecidos orais que não seriam atingidos 

com o uso de irrigação local (Lindhe, 2010).   

Um dos antibióticos avaliados e que foi considerado de escolha no 

tratamento da PA por muito tempo são as Tetraciclinas, que já demonstraram grande 

poder de ação na eliminação das Aa (Tonetti e Mombelli, 2003).   

Outra opção eficaz  é o uso de Amoxicilina associada ao metronidazol ou 

ao ácido clavulânico, principalmente em casos não responsivos com as 

Tetraciclinas. Esse fato pode ser em decorrência do surgimento de bactérias 

resistentes a tetraciclina, o principal motivo para a não responsividade do tratamento 

com a mesma. Estudos mais recentes incluem também a Azitromicina como opção 

(Walker e Karpinia, 2002; Lindhe, 2010, Sampaio et al, 2011). 
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Purucker et. al (2001) avaliou em estudo clínico o uso local de tetraciclina 

e o uso sistêmico de amoxicilina associada ao ácido clavulânico e obteve resultados 

positivos quanto a ganho de inserção clínica e diminuição da profundidade de 

sondagem em ambos os casos. Os resultados para diminuição da profundidade de 

sondagem foram de 6.2 ± 1.5 mm para 4.7 ± 1.4 mm para Raspagem e alisamento 

radicular + Tetraciclina tópica e  de 6.5 ± 1.4 mm para 4.2 ± 0.6 mm para raspagem 

e alisamento radicular + amoxicilina e ácido clavulânico. Em relação ao nível de 

inserção clínica os resultados obtidos foram de 12.0 ± 1.8 mm para 11.3 ± 1.8 mm 

para raspagem e alisamento radicular + tetraciclina tópica e de 12.3 ± 1.5 mm para 

11.2 ± 1.2 mm para raspagem e alisamento radicular + amoxicilina. (Purucker et. al, 

2001) 

Yek et. Al (2010) comparou em trabalho o tratamento da PAG com 

raspagem e alisamento radicular em conjunto com amoxicilina e metronidazol; com o 

tratamento da PAG apenas com desinfecção mecânica. Os resultados mostraram 

que o ganho de inserção clínica e diminuição da profundidade de sondagem foi 

muito maior  nos casos em que foram usados amoxicilina e metronidazol. 

Após essa fase inicial de terapia básica e uma reavaliação, alguns casos 

necessitaram de intervenções cirúrgicas, como cirurgias de acesso em região de 

furca e cirurgias corretivas (Haffajee et. al, 2003). A reavaliação e acompanhamento 

do paciente é essencial para o sucesso do tratamento. O recomendado é que no 

primeiro semestre após o tratamento periodontal o paciente seja avaliado 

mensalmente, e que seja dada muita ênfase nas instruções de higiene oral, uma vez 

que a colaboração do paciente também é um dos fatores de peso no sucesso do 

tratamento. Conforme a PA vai se estabilizando, o espaçamento entre as 

reavaliações pode ser aumentado (Deas e Mealey, 2010).  

Devido ao uso indiscriminado de antibióticos e o aumento de resistência 

bacteriana, alguns estudos recentes tem testado os Simbióticos como alternativa no 

tratamento periodontal. Murugesan et. al (2018) mostrou que o uso de Simbióticos 

além de seguro é eficaz e pode ser complementar a raspagem e alisamento 

radicular. Elementos complementares como a terapia fotodinâmica também podem 

ser utilizados no tratamento da PA. Entretanto, Andere et al. (2018) mostrou em seu 
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trabalho que clinicamente não há diferenças significativas no uso da mesma no 

tratamento com terapia não cirúrgica.  

 

 

 



20 

 

4 DISCUSSÃO 

Apesar de tantos anos de estudos, ainda é, em alguns casos, difícil se 

obter um diagnóstico preciso da PA, principalmente devido à dificuldade em se 

estabelecer precisamente a sua etiopatogenia somado a baixa prevalência da 

doença. (Armitage,1999). As novas tentativas de classificação têm buscado cada 

vez mais solucionar esse problema e ajudar com que a identificação da doença seja 

feita de maneira precoce, aumentando as chances de sucesso no tratamento, uma 

vez que sua progressão é rápida. (Tonetti e Mombelli, 2003) 

Além disso, a busca pelo diagnóstico precoce é um importante agente na 

obtenção de melhores resultados durante o tratamento. A agilidade do avanço da 

doença, da perda óssea e destruição periodontal resultam num grande número de 

perda de dentição e quanto mais tarde o paciente recebe o tratamento, maiores são 

as chances de dentes condenados a exodontia.  

Em se tratando das opções terapêuticas, a base do tratamento é a 

desinfecção por meios mecânicos somados antibioticoterapia sistêmica. É 

importante lembrar também que a antibioticoterapia é essencial no tratamento da 

PA, uma vez que a remoção mecânica de cálculos e bactérias não é o suficiente 

para eliminar a colonização dos patótenos da PA. O sucesso, como já dito, está 

sempre ligado a uma junção da terapia com a colaboração do paciente em aderir ao 

tratamento e mudar hábitos de higiene e hábitos agravantes da doença, como o 

tabagismo.  

Estudos recentes têm crescido muito em âmbitos de complementação do 

tratamento. Os estudos sobre uso de simbióticos e terapia fotodinâmica tem sido 

cada vez mais frequentes, em virtude do grande número de bactérias que se tornam 

resistentes a antibioticoterapia. (Murugesan et. al, 2018; Andere et. al, 2018).  Esses 

trabalhos ainda não trazem resultados definitivos pela ausência de estudos clínicos 

a respeito dessas alternativas de tratamento realizados a longo prazo. Entretanto, é 

possível que futuramente, com a obtenção desses resultados a longo prazo, se 

tenham novas opções terapêuticas para a PA. 

A reabilitação é essencial quando se pensa no planejamento do 

tratamento da Periodontite Agressiva, uma vez que na maioria dos casos a perda de 
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elementos dentais ocorre. Essa perda dos elementos dentários gera graves 

impactos fisiológicos e sociais nos pacientes de PA. O uso de implantes endósseos 

como opção reabilitadora em pacientes periodontais vem sido muito estudado e tem 

obtido bons resultados em relação a taxa de sobrevivência dos mesmos. Entretanto, 

é necessário que o paciente esteja tratado e, apenas  com a doença estabilizada  se 

possa reabilitá-lo com implantes, pois o risco de se desenvolver uma peri-implantite 

é eminente em pacientes de PA. 
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5 CONCLUSÃO 

A Periodontite Agressiva é uma doença multifatorial pouco prevalente e 

que tem potencial de causar perda da dentição. A maior dificuldade atual é um 

diagnóstico e tratamento precoce que estabilizem a doença logo em seus estágios 

iniciais. 
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