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Fatores de risco genéticos
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Inflamação
·A inflamação é uma reação do tecido vivo vascularizado a 

uma injuria local, ou seja, é o mecanismo de defesa do 

organismo contra uma lesão tecidual causada por agentes 

físicos (trauma mecânico, radiação, calor, frio), químicos 

(substâncias irritantes, álcalis e outros) ou biológicos, 

provocada por microorganismos tais como fungos, 

bactérias, vírusou protozoários. 
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Inflamação
·No processo inflamatório, células imunologicamente 

competentes são acionadas e agem no sentido de inativar 

ou destruir microrganismos invasores, remover 

substâncias irritantes e proteínas antígenas, além de iniciar 

a reparação tecidual. 

·Quando o processo reparatório se completa, o processo 

inflamatório e seus sinais desaparecem naturalmente. 

Zanini & Oga,1994

5



Inflamação
·Muito embora este mecanismo de defesa seja geralmente 

benéfico, efeitos maléficos indesejáveis são comuns. 

·Uma resposta excessiva que pode causar lesão tecidual 

progressiva, como por exemplo, no caso das artrites, onde 

o processo inflamatório leva à destruição do osso e da 

cartilagem. 

·Em tais casos, fármacos antiinflamatórios ou 

imunossupressivos  podem ser necessários para modular o 

processo antiinflamatório.
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Quais substâncias poderiam causar ñefeitos 

mal®ficosò durante uma resposta inflamat·ria?
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Citoquinas

Pró-inflamatórias Anti-inflamatórias

IL1ɓ, IL-18, TNF-Ŭ IL-4, IL-10, IL-13, IL-1RA





Patógenos periodontais

Invasão bacteriana

Proteases bacterianas

Destruição tecidual

Neutrófilos

Monócitos

Linfócitos

ProteasesRLO MMP

Ativação de osteoclastos

Epitélio

Endotélio

Fibroblastos

Sinais pró-inflamatórios

IL-1 TNF
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Modulação da resposta

·Terapia mecânica apenas (indireta)

·Antibióticos (indireta)

·Anti -proteolíticos (direta)

·Anti -inflamatórios (direta)

·Drogas Anti-Reabsortivas (direta)

·Mediadores lipídicos (direta)
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Anders Gustafsson 2003

REPARO                                                           DEGRADAÇÃO
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Periopatógenos
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Polimorfismo
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Cytokine -gene
polymorphism
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E activity (mAbs) 1755 (°957) < 0.00001 715 (°658)

Free elastase (mAbs) 1621(°946) < 0.00001 572 (°630)

Lactoferrin (ng) 558 (°242) NS 559 (°360)

E-A2MG (mAbs) 134 (°89) NS 129 (°51)

% free elastase 86 (°19) < 0.00001 53 (°41)

MMP-8 (ng/mL)* 5.7 (°5.3) 0.0003 1.9 (°1.7)

All samples day 0 p All samples day 

30 AT

Collagenolytic 

activity (A.U.)

73899 ( °47939) < 0.00001 33384 (°32273)
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Effect of non-surgical treatment on chronic and

aggressive periodontitis: clinical, immunological and

microbiological findings
W Rosalem1, B Rescala1, R P Teles2, R G Fischer1, A Gustafsson3 and CM

Figueredo1, 3
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Baseline 3-month Baseline 3-month

PD (mm) 2.4 ± 0.2 2.3 ± 0.1** 2.5 ± 0.2 2.4 ± 0.2

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) 4.6 ± 0.2 3.3 ± 0.4*** 4.6 ± 0.3 3.3 ± 0.5**

CAL (mm) 5.0 ± 0.6 4.1 ± 0.8*** 4.8 ± 0.4 3.5 ± 0.7**

% BOP 79 ± 22 38 ± 18*** 86 ± 12 35 ± 19**

PD (mm) 7.7 ± 0.8 5.8 ± 1.3*** 7.6 ± 0.5 4.9 ± 1.4**

CAL (mm) 7.9 ± 1.0 6.1 ± 1.7*** 7.6 ± 0.6 5.2 ± 1.6**

% BOP 92 ± 17 50 ± 40** 96 ± 8 54 ± 34*

*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

GAgP (n = 14)

<4 mm

4-6 mm

>6 mm

GCP (n = 20)
PD category Parameter
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Baseline 3-month Baseline 3-month

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

IL-1ɓ (pg/site)1.31 (1.77) 1.96 (3.19) 3.85 (6.31) 1.46 (3.24)

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)

INF-ɔ (pg/site)0.00 (0.12) 0.02 (0.08) 0.0 (0.01) 0.18 (0.37)*

Elastase (Abs) 2.19 (1.89) 1.34 (1.20)* 3.12 (1.51) 0.72 (1.27)**

IL-1ɓ (pg/site)4.80 (6.91) 4.93 (13.7) 14.0 (14.3) 3.53 (2.12)

IL-4 (pg/site) 0.10 (0.12) 0.08 (0.12) 0.12 (0.23) 0.12 (0.26)

IL-8 (pg/site) 59.4 (69.2) 75.2 (34.2) 82.9 (49.3) 76.2 (61.9)

INF-ɔ (pg/site)0.07 (0.30) 0.08 (0.18) 0.04 (0.32) 0.01 (0.15)

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

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

<4 mm

PD category Parameter

>4 mm
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