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Abstract:

CHRONIC PERIODONTITIS vs AGGRESSIVE PERIODONTITIS. Review

Throughout most of the paste century, this form of periodontitis has been considered an inflammatory
disease associated with local irritants and the formation of dental plaque (biofilms) on tooth surfaces. This
concept prevails today. In the past three decades, authors have used for description aggressive periodontitis a
variety of terms for cases in which there is generalized severe periodontal destruction in young patients,
including generalized juvenile rapidly progressive, or simply severe periodontitis. In most respects, the disease
clinically resembles chronic periodontitis except the affected individuals are much younger and the rate of
progression is assumed to be rapid since there is extensive periodontal damage in a young person. In a general
way, chronic and aggressive periodontitis share many clinical features, but the specific details of the shared
features are not necessarily identical in both forms of the disease. Nevertheless, it is well established that they
are both complex infections that occur in susceptible hosts and are caused by biofilms that form on tooth
surfaces. In both cases, the disease-producing biofilms comprise microorganisms that are components of the
indigenous (normal) oral microbiota. In addition, host inflammatory / immune reactions to the presence of the
biofilms are primarily responsible for the loss of periodontal attachment and alveolar bone supporting the teeth.

Keywords: chronic periodontitis, aggressive periodontitis.

Introducere secolului 20, cand Armitage impune o
Tn secolul 19, ceea ce este acum descriere si o clasificare mai completa. [3]

cunoscut sub numele de parodontita cronica, Parerile actuale privind
clinic a fost caracterizata ca o distrugere lent caracteristicile majore ale parodontitei
progresivd a  parodontiului  datorita agresive localizate au fost considerabil
acumularii de depozite moi pe dinti, [1] sau influentate de perspectivele istorice ale bolii.
secundara depozitelor de tartru. Depozitele La Tnceputul secolului 20, Bernard Gottlieb
calcificate au fost considerate iritanti a descris o forma neobisnhuita de boala
mecanici care au dus la recesiune gingivala parodontala ce afecta initial incisivii
si pierderea generalizata a osului sau chiar permanenti si primii molari la persoanele
dupa un anumit tipar de osteoliza. [1,2] tinere. Pe Dbaza anumitor observatii
Boala parodontala cunoscuta acum, sub histologice, el a sugerat drept cauza a
numele de parodontita agresiva generalizata acestei boli depunerile de cement sau
nu a fost descrisa clar pana la sfarsitul cementopatia. S-a afirmat ca stadiile initiale
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ale bolii nu sunt datorate iritantilor locali
cum ar fi, placa bacteriana sau tartru, prin
urmare, boala a fost ulterior asociata unei
atrofii difuze a osului alveolar sau
periodontoza. Odata ce o punga s-a format,
aceasta devine susceptibila la colonizarea cu
bacterii orale.

In stadiul final al bolii, toxinele
bacteriene si alti iritanti au cauzat inflamatie,
care ulterior, a contribuit la pierderea osoasa
si de atasament a dintelui.[4] Dovezile
stiintifice ce sustin aceasta serie ipotetica de
evenimente nu au putut fi furnizate, si la
Workshop-ul in Parodontologie din anul
1966 s-a concluzionat ca nu sunt dovezi
suficiente ca exista boala parodontala
neinflamatorie degenerativa. A fost un
consens al grupului de experti de la
workshop ca termenul de ‘parodontoza’ este
ambiguu, si ca acesta ar trebui sa fie scos din
nomenclatura parodontala. Cu toate acestea,
grupul a recunoscut existenta unei forme de
parodontitd la adolescent si adultii tineri
care, clinic, este diferita de forma comuna de
parodontita Tntalnita la indivizii mai n
varsta.

In 1971, Paul Baer a scris o lucrare
n care sugereaza ca termenul de parodontita
sa fie retinut si de asemenea, el a formulat o
definitie bazata pe caracteristicile clinice ale
bolii, care nu s-au modificat in ultimele
patru decenii.[5] Exista doua forme de
boala: localizata (incisivii si primii molari) si
generalizata, distructia nefiind proportionala
cu cantitatea de iritanti locali prezenti.

La Tnceputul anilor 1980, ideea ca
boala parodontala poate fi cauzata de
degenerarea cementului, sau oricare alta
componenta a parodontiului, a fost
eliminatd, atunci cadnd s-a demonstrat
caracterul infectios al bolii, ce poate fi
tratata eficace, printr-un control excelent al
placii bacteriene.[6-8] Ca o reprezentare a
acestei opinii, privind etiologia bolii,
parodontita juvenila a inlocuit termenul de
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parodontoza, care nu mai este folosit.[6-8] In
sistemul de clasificare din 1999, numele
bolii a fost schimbat Tn parodontita agresiva
localizata.[10,11]

Semne clinice _comune formelor de
parodontita _ cronica _si _parodontita
agresiva

In general, parodontita cronica si
agresiva au numeroase semne clinice
comune, dar prezinta si semne specific
fiecareea in parte.

Unul din semnele clinice comune
intalnite in parodontita cronica si agresiva,
este acela ca nici unul din subiectii afectati,
nu prezinta conditii medicale generale, ce ar
putea contribui la evolutia parodontitei. In
conformitate cu clasificarea din 1999 a
AAP, in cazul n care un individ prezinta o
boala sistemica ce ar putea modifica debutul
si evolutia clinica a infectiei parodontale,
aceasta ar trebui sa fie clasificata ca o
‘manifestare a bolii sistemice’. Exemplele
includ cazurile severe de parodontita cauzate
de Dbiofilmul microbian, asociate cu
imunosupresia dobéandita prin
chimioterapie,[12] infectiile virale,[13,14]
sau alte cauze, si prezinta malfunctii ale
neutrofilelor, [15-19] precum si perturbari
ale interactiunii intre gazda si parazit. [20-
24]

Prin  urmare, persoanele cu
modificari semnificative ale raspunsului
imun nespecific si specific, nu se clasifica ca
avand parodontita cronica sau agresiva.
Termenul de parodontita ca o manifestare a
bolii sistemice, ar trebui folosit atunci cand
boala sistemica afecteaza capacitatea gazdei
de a raspunde agresiunii bacteriilor asociate
cu parodontita.

Exacerbarea infectiei parodontale
devine marcanta astfel ca, orice parodontita
existenta este transformata intr-o entitate
clinica diferita.

De exemplu, un caz necomplicat de
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parodontita cronica la un pacient cu
neutropenie severa, devine o infectie
parodontala cu o evolutie clinica modificata.
Aceasta ridica o intrebare interesanta “Cand
o modificare a sistemului imun al gazdei
devine importanta astfel incat parodontita
ajunge sa fie o manifestare a acelei
modificari? 7. Nu exista un raspuns simplu la
intrebarea aceasta. La un pacient cu
parodontitd cronica severa care are, de
asemenea, diabet zaharat tip 2, exista date ce
indica ca boala sistemica (in acest caz,
diabetul) modifica semnificativ evolutia
infectiei parodontale.[25-27]

Se poate argumenta ca boala
parodontala la un astfel de pacient ar putea fi
clasificata Tn oricare din urmatoarele forme:
(a) diabet asociat parodontitei cronice, (b)
parodontita ca o manifestare a bolii
sistemice, sau (c) diabet asociat cu
parodontitz. In acest caz, pentru toate
scopurile practice, nu conteaza definirea
formei atata timp cat aceasta recunoaste
managementul medical al bolii sistemice ca
find o componenta importanta n
tratamentul cu succes al infectiel
parodontale.

O situatie similara se gaseste si la

fumatorii  de tigari, ale caror obicei
indelungat  reprezinta un factor 1n
modificarea severitatii infectiilor

parodontale. [28-29] Un fumator cronic cu
parodontitda cronica severa ar putea fi
clasificat ca avand: (a) parodontita cronica
la un fumator, (b) fumatul-asociat
parodontitei cronice, sau pur si simplu ("c)
fumatul-asociat parodontitei?. Din nou, in
practica clinica, nu conteaza ce nume poarta
forma clinica atata timp cét se recunoaste ca
tratamentul infectiilor parodontale ar trebui
sa contina recomandarea sau includerea intr-
un program de Tncetare a fumatului.
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Sistemul de  clasificare
diagnostic in boala parodontala
Sistemele  de  clasificare i
diagnosticele ofera diferite functii cand boli
sau stari multifactoriale sunt implicate.
Astfel de boli sunt, adesea , asociate cu
combinatiile complexe a factorilor de risc si
agenti etiologici. Sistemele de clasificare
pentru aceste tipuri de boli sunt utile in
studierea tiparului si a tipurilor de boala
intalnite in populatiile mari de pacienti.

Ele pot oferi un context pentru
studierea  epidemiologiei, etiologiei si
tratamentului pentru un anumit grup de boli
similar. Una din principalele obiectii la
clasificarea din 1999 a venit din partea celor
carora le-au fost dificil de aplicat acest
sistem la pacientii individuali si au pledat,
prin urmare, pentru o abordare descriptiva
pentru clasificarea parodontitelor. [30]

O parte din problema celor care au
aprobat sistemul din 1999 a constat in faptul
ca ei au Tncercat sa utilizeze sistemul pentru
a genera diagnosticul clinic la pacientii
individuali. In timp ce un diagnostic este un
rezumat al clinicianului cu privire la boala
sau starea identificata la un anumit pacient.
Diagnosticul ~ rezulta  dintr-o  analiza
aprofundata a tuturor informatiilor colectate
in timpul reexaminarii datelor relevante din
istoricul general/stomatologic, rezultatele
testelor de diagnostic, si concluziile unei
examinari clinice atente. [31]

Cel mai important, un diagnostic
trebuie sa fie un enunt scurt si concis, care
ajuta la formarea unei idei sau imagini a
bolii sau starea prezentd la un anumit
pacient. Clinicienii  ar trebui sa evite
aplicarea denumirii de afectiuni unei
categorii Tn sistemul de clasificare, in
stabilirea diagnosticului. Aceasta
flexibilitate nu este posibila pentru
cercetatorii clinicieni care intentioneaza sa
studieze cu atentie epidemiologia, etiologia
sau tratamentul pentru un grup bine stabilit
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de infectii parodontale.

Definitiile categoriei de boli gasite in
sistemele de clasificare pot fi extrem de
importante in planificarea mai multor tipuri
de studii clinice. Din fericire, problema
definitiei cazului nu este majora n cazul
selectarii  paciengilor ideali Tn practica
clinica, asa cum diagnosticul este diferit
pentru fiecare individ.[32-33]

Diferente clinice semnificative intre
parodontita cronica si parodontita
agresiva

Cu toate ca exista numeroase
asemanari generale sau globale, s-a sugerat
ca parodontitele cronice si agresive au un
numar semnificativ de diferente incluzand:
(1) varsta debutului (i.e. identificarea), (2)
ratele de progresie, (3) tiparul de distrugere,
(4) semne clinice de inflamatie si (5)
depozite de placa si tartru. Intr-adevar,
combinatiile  acestor diferente  clinice
reprezinta principalul criteriu de introducere
a persoanelor afectate intr-una din cele doua
categorii majore de parodontita ( adica
parodontita ~ cronica  si parodontita
agresiva).[34-35]

Parodontitele cronice localizate si
generalizate sunt, de obicei, considerate a fi
doua expresii clinice ale aceeasi boli. In
ambele cazuri, exista semne similare de
inflamatie (ex. roseata, edem si sangerare la
sondare) asociate cu depozite moderate spre
mari de placa si tartru. De asemenea, acestea
prezinta rate lente de progresie, afecteaza
populatii similare (de exemplu, grupe de
varsta, sex), si sunt asociate cu aceiasi
factori de risc genetici si de mediu.

In contrast, parodontitele agresive
localizate si generalizate pot fi considerate
boli diferite. In parodontitele agresive
localizate, in special in stadiile incipiente,
sunt semne minime de inflamatie asociate
Cu un strat subtire a biofilmului pe suprafata
dintilor afectati. [5]

In parodontite agresive generalizate
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sunt prezente depozite mari de placa si
tartru, si inflamatie gingivala intense. Desi
se observa diferente majore intre aspectele
clinice ale celor doua boli aceste diferente
nu sunt intotdeuna prezente pentru a face
diferenta.

In unele cazuri, nivelul de inflamatie
si cantitatea de placa sunt identice in cele
doua boli, singura diferenta fiind numarul de
dinti afectati sau tiparul de distrugere (adica
localizata la incisive si  molari sau
generalizatd). Cu toate acestea, cele doua
forme de parodontitd agresiva par a fi
asociate cu diferite bacterii din microbiota
subgingivala si prezinta diferiti factori de
risc genetici. [34]

Cu
asemanari generale sau globale, s-a sugerat

toate cd existd numeroase
ca parodontitele cronice §i agresive au un
numar semnificativ de diferente incluzand:
(1) varsta debutului (i.e. identificarea), (2)
ratele de progresie, (3) tiparul de distrugere,
(4) semne clinice de inflamatie si (5)
depozite de placda si tartru. Intr-adevar,
combinatiile acestor diferente  clinice
reprezinta principalul criteriu de introducere
a persoanelor afectate Tntr-una din cele doua
categorii majore de parodontitd ( adica
parodontita ~ cronica  si
agresiva).[35-36]

parodontita

1. Varsta de debut

Varsta de debut, sau varsta la care se
detecteaza boala, este o caracteristica
importanta, care a fost utilizata in plasarea
pacientilor Tn unul din tipurile de parodontita
cronica sau agresiva. Clasificarea din 1999
recomanda eliminarea criteriului de varsta,
cum ar fi parodontita adulta sau juvenila,
odata ce varsta nu reprezinta un criteriu
folosit la diagnosticare. [10] Prin urmare,
categoriile depedente de varsta au fost
eliminate din clasificare. Cu toate acestea,
criteriul varsta este inca o caracteristica
importanta ce poate fi utila Tn diferentierea
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formelor cronice si agresive de parodontita.
Dat fiind faptul ca distructia parodontala este
mare  (exemplu: adancimea pungilor,
pierderea de atasament, resorbtia osului
alveolar), pacientii cu parodontita agresiva
sunt tineri fata de pacientii cu parodontita
cronica. Cu toate acestea, nu exista o limita
de varsta ce poate fi folosita in acest scop.
De fapt, etichetarea diagnosticului este
neimportanta in tratamentul indiferent de
denumirea bolii.

2. Rata de progresie

Rata de progresie la care are loc
pierderea de atasament parodontal a fost
considerata a fi o caracteristica importanta in
distingerea parodontitei cronice de cea
agresiva. In mod normal, parodontita cronica
a fost descrisa ca o boala ce progreseaza
lent, Tntru-cat forma agresiva de parodontita
are o rata de progresie rapida. Baer a estimat
ca pierderea de atasament la pacientii cu
parodontitd agresiva progreseaza de trei-
patru ori mai repede ca in cazurile de
parodontita cronica.[5] Ratele de progresie a
diferitelor forme de parodontite sunt dificil
de studiat intr-un mod formal sau organizat,
deoarece exista numerosi factori ce
influenteaza rata de distructie a tesuturilor
parodontale. Progresia bolii parodontale este
afectata de eficienta igienei orale, accesul la
tratamentele dentare, controlul genetic al
susceptibilitatii la infectiile parodontale,
anumite boli sistemice (de exemplu: diabetul
zaharat) si alte modificari ale raspunsului
gazdei (de exemplu: fumatul). Mai multe
studii longitudinale au demonstrat ca exista
o0 tendinta de crestere a progresiei odata cu
varsta. [38]

In cateva studii ce au fost realizate
pe un istoric al progresiei parodontitei
cronice, s-a constatat ca rata medie de
progresie a fost de 0,2 mm/an. [38,39]

De asemenea, exista forme de
parodontite cu o rata de progresie mai
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rapida, de exemplu de 0,46 mm/an. [40]
Aceste grup a fost inclus la “rapid
progresiv”, si probabil va fi clasificata ca
parodontita agresiva generalizata. Cu toate
acestea, la o evaluare longitudinala a
persoanelor tinere cu parodontita agresiva
localizata (n=40) sau parodontita agresiva
generalizata (n=48), s-a constatat ca rata
medie, pe ambele arcade, a pierderii de
atasament a fost de doar 0,06 mm/an.

Cel mai convingator argument ce
demonstreaza ca rata de progresie a
parodontitei agresive este rapida, reiese din
rapoartele epidemiologice ce arata distructie
parodontala extinsa Tn cateva situs-uri la
adolescenti si adulti tineri. [5,6]

3. Tiparul de distructie

In cazurile de parodontitd cronica,
nu exista un tipar legat de numarul si tipul
de dinti implicati. Boala poate fi localizata la
cativa dinti sau poate afecta Tintreaga
dentitie. Exista o0 wusoara tendinta ca
distrugerea sa prezinte simetrie bilateral,
[41] dar nu prezinta un tipar definit in cele
mai multe din cazuri. In cazurile de
parodontitd agresiva generalizata, cel mai
frecvent sunt afectati dintii permanenti.
Burmeister si colaboratorii, [42] au sugerat
ca tiparul de distructie generalizata este
prezent daca ‘pierderea de atasament este la
8 sau mai mulyi dingi, la cel putin 3 dingi ce
nu include primii molari sau incisivi’.
Aceste definitii ar putea fi utile Tn studiile
epidemiologice, chiar daca pacientul
prezinta doar 8 dinti afectati, majoritatea
medicilor ar caracteriza boala ca fiind
localizata decat generalizata. S-a ajuns la un
consens ca boala sa fie categorisita ca
localizata daca < 30% din situs-uri (dinti)
sunt afectate, si generalizata daca > 30% din
situs-uri (dinti) sunt afectate. Atunci cand
lista cu dintii afectati se mareste, este mai
simplu sa se indice ca boala este
generalizata. Prin urmare, daca cifra de 30%
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este respectata, unele persoane diagnosticate
cu  parodontita  agresiva  localizata,
paradoxal, au boala generalizata!

4. Semne clinice de inflamayie

Una din caracteristicile parodontitei
agresive localizate descrise initial, a fost
nivelul relativ scazut al inflamatiei gingivale
(de exemplu; roseata, edem), comparativ cu
alte forme de parodontita. [5] De fapt, cei
mai multi pacienti cu boald parodontala,
adesea prezinta inflamatie clinica la nivelul
situs-urilor afectate, cum ar fi sangerare
usoard la sondare Tmpreuna cu usoara
roseata si inflamatia gingiei marginale.
Burmeister si colaboratorii,[42] au examinat
un grup de pacienti cu boala parodontala si
au constatat ca scorul indicelui gingival,
sangerarii gingivale si supuratiei situs-urilor
cu pierdere de atasament, au fost la fel de
mari ca la pacientii cu forme localizate sau
generalizate de parodontitdi agresiva. In
perioada de stare a bolii, atunci cand exista
pungi foarte adanci la sondaj Timpreuna cu
pierdere masiva de suport parodontal,
inflamatia clinica poate fi marcanta). In
contrast, pacientii cu parodontitd agresiva
generalizata sau parodontita cronica, ih mod
normal, se prezinta cu inflamatie gingivala
relativ intense. Motivele acestor diferente
sunt necunoscute, dar probabil, acestea sunt
legate de momentul prezentarii initiale la
doctor si cantitatea de placa bacteriana
formata pe suprafata dintilor in timp.

5. Formarea de placa bacteriana si tartru
La multi pacienti cu parodontita
agresiva localizata, sunt prezente cantitati
mici de placa bacteriana (adica biofilm), cu
putin tartru sau deloc.[5,6]. Cu toate acestea,
situs-urile afectate de boala parodontala nu
sunt lipsite de biofilm. Informatiile date de
examenul electrono- microscopic al dintilor
extrasi din cauza parodontitei agresive
localizate, au aratat ca suprafata radacinii era
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acoperita de depozite mici de bacterii
filamentoase gram-negative, Tmpreuna cu
alte microorganisme. De obicei dintii cu
parodontita cronica au depozite foarte
complexe si  groase de comunitati
polimicrobiene pe suprafata radacinilor
afectate. In plus, studiile pacientilor cu
parodontita agresiva localizata au aratat ca
exista biofilme detectabile clinic in situs-
urile afectate. [42]

Concluzii

In general, in timp ce majoritatea
clinicienilor ar fi de acord ca formele
agresive de parodontita exista ca entitati
clinice, distinctia clinica intre parodontita
cronica si cea agresiva (in special cea
generalizata) nu este clara. Cu toate acestea,
dintr-o perspectiva de cercetare, este esential
ca aceste boli sa fie distinse pentru a
cunoaste etiologia si patogenia.

Lipsa relativa a inflamatiei clinice ce
este adesea asociata cu o0 parodontita
agresiva localizata la nivelul incisivilor si a
molarului a fost descrisa in urma cu 100 de
ani si in general, este acceptata ca fiind
forma de boala ce prezinta un strat subtire de
biofilm, cel putin Tn stadiile incipiente. In
schimb, inflamatia clinici observata in
parodontita agresiva generalizata pare a fi
similara cu cea prezenta in parodontita
cronica, si Tn aceasta situatie varsta de debut
si istoricul familial sunt criterii importante
atdt pentru diagnosticare cat si pentru
clasificare.

Acest lucru ar putea avea un impact
enorm in design-ul si interpretarea studiilor
de cercetare stiintifica sau studiile clinice.
Acest lucru subliniaza diferentele esentiale
dintre un diagnostic si o clasificare, prin care
diagnosticul este cea mai buna ipoteza a
clinicianului, ce ajuta la realizarea unui plan
de tratament, intru-cat o clasificare nu
permite aceasta flexibilitate.

In realizarea acestui review sursa
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principala de documentare a reprezentat-o 2010, 53, 12- 27. de catre Armitage G.C. si
un material publicat in Periodontology 2000, Cullinan M.P.
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