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Que tipo de inflamacao
seu paciente
desenvolve?



Inflamacao

- Alinflamacao € uma reacéo do tecido vivo vascularizado
uma injuria localou seja, ® mecanismo de defeda
organismo contra uma lesao tecidual causada por agente
fisicos (trauma mecanico, radiacao, calor, frio), quimicos
(substancias irritantes, alcalis e outros) ou biologicos,
provocada por microorganismos tais como fungos,
bactériasvirusou protozoarios.




Inflamacao

No processo inflamatorio, células imunologicamente
competentes sao acionadas e agem no sentido de inative
oudestruir microrganismos invasoyesmover

substancias irritantes e proteinas antigealasn daniciar

a reparacao tecidual

- Quando 0 processo reparatorio se completa, o processo
Inflamatdrio e seus sinais desaparecem naturalmente

Zanini & Oga,1994



Inflamacao

- Muito embora este mecanismo de defesa seja geralment
benéfico gfeitos maléficos indesejaveils sao comuns

- Uma resposta excessiva gque pode cadasap tecidual
progressivacomo por exemplo, no caso das artrites, onde
0 processo inflamatorio leva a destruicdo do 0sso e da
cartilagem.

- Em tais casos, farmacastiinflamatorios ou
IMuNOoSsuUpressivos podem ser necessarios para modula
processo antiinflamatorio




Quais substancias poderiantausarn e f e 1 t
mal ®f I coso0o durante uUme
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IL1D, IL-18, TNFU IL-4, IL-10, IL-13, IL-1RA




Como ocorre o processo de
destruicao tecidual na
periodontite?




Invasao bacteriana
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Possibilidades de
modulacao



Modulacao da resposta

- Terapla mecanica apenas (indireta)
- Antibioticos (indireta)

- Anti -proteoliticos (direta)

- Anti -inflamatodrios (direta)

- Drogas Anti-Reabsortivas (direta)

- Mediadores lipidicos (direta)
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Periopatogenos
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Fator genético
desconhecido
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Efeito da terapia nao
cirurgica sobre os
marcadores de doenca
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The short-term ettectiveness of
non-surgical treatment in
reducing protease activity in
gingival crevicular fluid from
chronic periodontitis patients
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Table 1. Comparison between mean values (SD) of plaque index (PI), gingival index (GI) and probing pocket depth (PPD)
periodontitis sites (PP) in 21 patients with periodontitis; data in 22 untreated patients with gingivitis alone (GG) are also s

GP day 0 pl GP day 30 P2 PP day 0 P3 PP day 30 pd
PI 1.1(0.6) 00006  05(0.5) NS 14 (0.5  0.003 1.0 (0.5) 0.005
GI 14 (0.4) 00002 09 (0.5) 0.002 . 0.0001 : 0.03
PPD (mm)  25(0.5 0004 2.1 (0.5) <00001 (6508) 00002 (5209 <0.0001
s — s ——
GP day 0 pl  GPday 30 AT P2 PP day 0 p3  PPday 30 AT pd
E activity 1419 (911)  0.001 529 (489)  0.02 20909QQ)  0.002 9405 NS
Free elastase 1303 (901)  0.009 415 @69  0.04 (1939 (899)  0.001 w\ NS
E-A2MG 117 (43) NS 114 (29) NS 7) NS 166" 0.02
MMP-8* 3.5 (3.0) 0.02 1.3 (1.0) NS At 0.007 g 0.02
Collagenolytic activity 57145 (39106) 0.006 23530 (23765) 0.03 (006354 (50915) 0.002 (43239 (36996)) 0.03




All samples day O P All samples day
30 AT

E activity (mAbs) 1755 ¢ 957)  <0.00001 715 ¢ 658)

Free elastase (mAbs) ( 1621(C 946) < 0.00001

Lactoferrin (ng) 558 ( 242) NS 559 (¢ 360)
E-A2MG (mAbs) 134 ¢ 89) NS 129 € 51)
% free elastase 86 C 19) < 0.00001 53(C 41)
MMP-8 (ng/mL)* 5.7 ¢ 5.3) 0.0003 1.9C 1.7)

Collagenolytic @99 (° 47939 < 0.00001 (33384 ¢ 32273)

activity (A.U.)




Effect of non-surgical treatment on chronic and
aggressive periodontitis: clinical, immunological and
microbiological findings
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GCP (n=20) GAgP (n =14)

Baseline 3-month Baseline 3-month
PD (mm) 24+0.2 2.3+ 0.1* 25+0.2 2.4+0.2

<4 mm CAL (mm) 3.1+0.7 3.1+0.8 2.7+0.3 2.6+0.4
% BOP 54 + 20 22 + 14*** 51+ 21 14 + 10**
PD (mm) 46+0.2 | 46+0.3 3.3+ 0.5*

4-6 mm CAL (mm) 50+ 0.6 . . 48+04 3.5+ 0.7
% BOP 79+ 22 38 + 18*** 86 + 12 35+ 19*
PD (mm) 7.7+0.8 5.8+ 1.3** 76105 49 + 1.4*

>6 mm CAL (mm) 7.9%1.0 6.1+ 1.7 7.6%0.6 5.2+ 1.6%
% BOP 92+ 17 o0 + 40** 96 + 8 o4 + 34*

PD category Parameter

*p<0.05, **p<0.01, **p<0.001 compared to Baseline using Wilcoxon rank sum test
BOP - bleeding on probing

PD - pocket depth

CAL - clinical attachment level



GCP (n=20) GAgP (n=14)

PD category ~ Parameter Baselne 3-month Baseline 3-month

Elastase (Abs)  0.84 (1.49) 0.56 (0.73) 1.26 (1.81) 0.42 (1.15)*

| L-10 (pol3&(i7g) 1.96(3.19) 3.85 (6.31) 1.46 (3.24)

<4 mm IL-4 (pg/site) 0.08 (0.11) 0.08 (0.10) 0.10 (0.18) 0.15 (0.38)
IL-8 (pg/site) 61.9 (88.5) 65.6 (50.5) 83.1(57.1) 67.5(62.8)

| NF-0 (pgQ08.ix) 0.0 (0.01) 0.18 (0.37)*

Flastase (Abs)  219(189) |L34 (Loof] 312(151) [0.72 (L.27)
IL-1b (po4se@moly) |493137)| w03 |353(212

>dmm |4 (pgisite)  010(0.12) [0.08(0.12) | 012(023) | 0.12(0.26)
L8 (pg/site)  59.4(692) | 752(342) | 829(49.3) | 76.2(6L9)
| NF- o ( pg003 {080 ) 0.04 (0.32)

*p<0.05, *p<0.01 compared to Baseline using Wilcoxon rank sum test
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