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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 

În secolul 19, ceea ce este acum 

cunoscut sub numele de parodontită cronică, 

clinic a fost caracterizată ca o distrugere lent 

progresivă a parodonţiului datorită 

acumularii de depozite moi pe dinţi, [1] sau 

secundară depozitelor de tartru. Depozitele 

calcificate au fost considerate iritanţi 

mecanici care au dus la  recesiune gingivală 

şi pierderea generalizată a osului sau chiar 

după un anumit tipar de osteoliză. [1,2] 

Boala parodontală cunoscută acum, sub 

numele de parodontită agresivă generalizată 

nu a fost descrisă clar până la sfârşitul 

secolului 20, când Armitage impune o 

descriere şi o clasificare mai completă. [3] 

 Părerile actuale privind 

caracteristicile majore ale parodontitei 

agresive localizate au fost considerabil 

influenţate de perspectivele istorice ale bolii. 

La începutul secolului 20, Bernard Gottlieb 

a descris o formă neobişnuită de boală 

parodontală ce afecta iniţial incisivii 

permanenţi şi primii molari la persoanele 

tinere. Pe baza anumitor observaţii 

histologice, el a sugerat drept  cauză a 

acestei boli depunerile de cement sau 

cementopatia. S-a afirmat că stadiile iniţiale 
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ale bolii nu sunt datorate iritanţilor locali 

cum ar fi, placa bacteriană sau tartru, prin 

urmare, boala a fost ulterior asociată unei 

atrofii difuze a osului alveolar  sau 

periodontoza. Odata ce o punga s-a format, 

aceasta devine susceptibilă la colonizarea cu 

bacterii orale.  

In stadiul final al bolii, toxinele 

bacteriene şi alti iritanţi au cauzat inflamaţie, 

care ulterior, a contribuit la pierderea osoasă 

şi de ataşament a dintelui.[4] Dovezile 

stiinţifice ce susţin această serie ipotetică de 

evenimente nu au putut fi furnizate, şi la 

Workshop-ul în Parodontologie din anul 

1966 s-a concluzionat că nu sunt dovezi 

suficiente că există boală parodontală 

neinflamatorie degenerativă. A fost un 

consens al grupului de experţi de la 

workshop că termenul de „parodontoză‟ este 

ambiguu, şi că acesta ar trebui să fie scos din 

nomenclatura parodontală. Cu toate acestea, 

grupul a recunoscut existenţa unei forme de 

parodontită la adolescent şi adulţii tineri 

care, clinic, este diferită de forma comună de 

parodontită întâlnită la indivizii mai în 

vârstă.  

In 1971, Paul Baer a scris o lucrare 

în care sugerează ca termenul de parodontită 

să fie reţinut şi de asemenea, el a formulat o 

definiţie bazată pe caracteristicile clinice ale 

bolii, care nu s-au modificat în ultimele 

patru decenii.[5]  Există două forme de 

boală: localizată (incisivii şi primii molari) şi 

generalizată,  distrucţia nefiind proportională 

cu cantitatea de iritanţi locali prezenţi. 

La începutul anilor 1980, ideea că 

boala parodontală poate fi cauzată de 

degenerarea cementului, sau oricare altă 

componentă a parodonţiului, a fost 

eliminată, atunci când s-a demonstrat 

caracterul infecţios al bolii, ce poate fi 

tratată eficace, printr-un control excelent al 

plăcii bacteriene.[6-8] Ca o reprezentare a 

acestei opinii, privind etiologia bolii, 

parodontita juvenilă a înlocuit termenul de 

parodontoză, care nu mai este folosit.[6-8] In 

sistemul de clasificare din 1999, numele 

bolii a fost schimbat în parodontită agresivă 

localizată.[10,11] 

 

Semne clinice comune formelor de 

parodontită cronică şi parodontită 

agresivă 

In general, parodontita cronică şi 

agresivă au numeroase semne clinice 

comune, dar prezintă şi semne specific 

fiecăreea în parte.  

Unul din semnele clinice comune 

întâlnite în parodontita cronică şi agresivă, 

este acela că nici unul din subiecţii afectaţi, 

nu prezintă condiţii medicale generale, ce ar 

putea contribui la evoluţia parodontitei. In 

conformitate cu clasificarea din 1999 a 

AAP, în cazul în care un individ prezintă o 

boală sistemică ce ar putea modifica debutul 

şi evoluţia clinică a infecţiei parodontale, 

aceasta ar trebui să fie clasificată ca o 

„manifestare a bolii sistemice‟. Exemplele 

includ cazurile severe de parodontită cauzate 

de biofilmul microbian, asociate cu 

imunosupresia dobândită prin 

chimioterapie,[12] infecţiile virale,[13,14] 

sau alte cauze, şi prezintă malfuncţii ale 

neutrofilelor, [15-19] precum şi perturbări 

ale interacţiunii între gazdă şi parazit. [20-

24]  

Prin urmare, persoanele cu 

modificări semnificative ale răspunsului 

imun nespecific şi specific, nu se clasifică ca 

având parodontită cronică sau agresivă. 

Termenul de parodontită ca o manifestare a 

bolii sistemice, ar trebui folosit atunci când 

boala sistemică afectează capacitatea gazdei 

de a răspunde agresiunii bacteriilor asociate 

cu parodontita. 

Exacerbarea infecţiei parodontale 

devine marcantă astfel că, orice parodontită 

existentă este transformată într-o entitate 

clinică diferită.  

De exemplu, un caz necomplicat de 
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parodontită cronică la un pacient cu 

neutropenie severă, devine o infecţie 

parodontală cu o evoluţie clinică modificată. 

Aceasta ridică o întrebare interesantă “Când 

o modificare a sistemului imun al gazdei 

devine importantă astfel încât parodontita 

ajunge să fie o manifestare a acelei 

modificări?”. Nu există un răspuns simplu la 

întrebarea aceasta. La un pacient cu 

parodontită cronică severă care are, de 

asemenea, diabet zaharat tip 2, există date ce 

indică că boala sistemică (în acest caz, 

diabetul) modifică semnificativ evoluţia 

infecţiei parodontale.[25-27] 

Se poate argumenta că boala 

parodontală la un astfel de pacient ar putea fi 

clasificată în oricare din urmatoarele forme: 

(a) diabet asociat parodontitei cronice, (b) 

parodontită ca o manifestare a bolii 

sistemice, sau (c) diabet asociat cu 

parodontită. In acest caz, pentru toate 

scopurile practice, nu contează definirea 

formei atâta timp cât aceasta recunoaşte 

managementul medical al bolii sistemice ca 

fiind o componentă importantă în 

tratamentul cu succes al infecţiei 

parodontale. 

 O situaţie similară se găseşte şi la 

fumatorii de ţigări, ale căror obicei 

îndelungat reprezintă un factor în 

modificarea severităţii infecţiilor 

parodontale. [28-29] Un fumator cronic cu 

parodontită cronică severă ar putea fi 

clasificat ca având: (a) parodontită cronică 

la un fumator, (b) fumatul-asociat 

parodontitei cronice, sau pur şi simplu (`c) 

fumatul-asociat parodontitei?. Din nou, în 

practica clinică, nu contează ce nume poartă 

forma clinică atâta timp cât se recunoaşte că 

tratamentul infecţiilor parodontale ar trebui 

să conţină recomandarea sau includerea într-

un program de încetare a fumatului. 

 

 

 

Sistemul de clasificare versus 

diagnostic in boala parodontală 

Sistemele de clasificare şi 

diagnosticele oferă diferite funcţii când boli 

sau stări multifactoriale sunt implicate. 

Astfel de boli sunt, adesea , asociate cu 

combinaţiile complexe a factorilor de risc şi 

agenţi etiologici. Sistemele de clasificare 

pentru aceste tipuri de boli sunt utile în 

studierea tiparului şi a tipurilor de boală 

întâlnite în populaţiile mari de pacienţi.  

Ele pot oferi un context pentru 

studierea epidemiologiei, etiologiei şi 

tratamentului pentru un anumit grup de boli 

similar. Una din principalele obiecţii la 

clasificarea din 1999 a venit din partea celor 

cărora le-au fost dificil de aplicat acest 

sistem la pacienţii individuali şi au pledat, 

prin urmare, pentru o abordare descriptivă 

pentru clasificarea parodontitelor. [30] 

 O parte din problema celor care au 

aprobat sistemul din 1999 a constat în faptul 

că ei au încercat să utilizeze sistemul pentru 

a genera diagnosticul clinic la pacienţii 

individuali. In timp ce un diagnostic este un 

rezumat al clinicianului cu privire la boala 

sau starea identificată la un anumit pacient. 

Diagnosticul rezultă dintr-o analiză 

aprofundată a tuturor informaţiilor colectate 

în timpul reexaminării datelor relevante din 

istoricul general/stomatologic, rezultatele 

testelor de diagnostic, şi concluziile unei 

examinări clinice atente. [31] 

Cel mai important, un diagnostic 

trebuie să fie un enunţ scurt şi concis, care 

ajută la formarea unei idei sau imagini a 

bolii sau starea prezentă la un anumit 

pacient. Clinicienii  ar trebui să evite 

aplicarea denumirii de afecţiuni unei 

categorii în sistemul de clasificare, în 

stabilirea diagnosticului. Această 

flexibilitate nu este posibilă pentru 

cercetătorii clinicieni care intenţionează să 

studieze cu atenţie epidemiologia, etiologia 

sau tratamentul pentru un grup bine stabilit 
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de infecţii parodontale.  

Definiţiile categoriei de boli găsite în 

sistemele de clasificare pot fi extrem de 

importante în planificarea mai multor tipuri 

de studii clinice. Din fericire, problema 

definiţiei cazului nu este majoră în cazul 

selectării pacienţilor ideali în practica 

clinică, aşa cum diagnosticul este diferit 

pentru fiecare individ.[32-33] 

Diferenţe clinice semnificative între 

parodontita cronică şi parodontita 

agresivă 

Cu toate că există numeroase 

asemănări generale sau globale, s-a sugerat 

că parodontitele cronice şi agresive au un 

număr semnificativ de diferenţe incluzând: 

(1) vârsta debutului (i.e. identificarea), (2) 

ratele de progresie, (3) tiparul de distrugere, 

(4) semne clinice de inflamaţie şi (5) 

depozite de placă şi tartru. Intr-adevăr, 

combinaţiile acestor diferenţe clinice 

reprezintă principalul criteriu de introducere 

a persoanelor afectate într-una din cele două 

categorii majore de parodontită ( adică 

parodontită cronică şi parodontită 

agresivă).[34-35] 

Parodontitele cronice localizate şi 

generalizate sunt, de obicei, considerate a fi 

două expresii clinice ale aceeaşi boli. In 

ambele cazuri, există semne similare de 

inflamaţie (ex. roseaţă, edem şi sângerare la 

sondare) asociate cu depozite moderate spre 

mari de placă şi tartru. De asemenea, acestea 

prezintă rate lente de progresie, afectează 

populaţii similare (de exemplu, grupe de 

vârsta, sex), şi sunt asociate cu aceiaşi 

factori de risc genetici şi de mediu.  

In contrast, parodontitele agresive 

localizate şi generalizate pot fi considerate 

boli diferite. In parodontitele agresive 

localizate, în special în stadiile incipiente, 

sunt semne minime de inflamaţie asociate  

cu un strat subţire a biofilmului pe suprafaţa 

dinţilor afectaţi. [5]  

In parodontite agresive generalizate 

sunt prezente depozite mari de placă şi 

tartru, şi inflamaţie gingivală intense. Deşi 

se observă diferenţe majore între aspectele 

clinice ale celor două boli aceste diferenţe 

nu sunt întotdeuna prezente pentru a face 

diferenţa.  

In unele cazuri, nivelul de inflamaţie 

şi cantitatea de placă sunt identice în cele 

două boli, singura diferenţă fiind numărul de 

dinţi afectaţi sau tiparul de distrugere (adică 

localizată la incisive şi molari sau 

generalizată). Cu toate acestea, cele două 

forme de parodontită agresivă par a fi 

asociate cu diferite bacterii din microbiota 

subgingivală şi prezintă diferiţi factori de 

risc genetici. [34]    

Cu toate că există numeroase 

asemănări generale sau globale, s-a sugerat 

că parodontitele cronice şi agresive au un 

număr semnificativ de diferenţe incluzând: 

(1) vârsta debutului (i.e. identificarea), (2) 

ratele de progresie, (3) tiparul de distrugere, 

(4) semne clinice de inflamaţie şi (5) 

depozite de placă şi tartru. Intr-adevăr, 

combinaţiile acestor diferenţe clinice 

reprezintă principalul criteriu de introducere 

a persoanelor afectate într-una din cele două 

categorii majore de parodontită ( adică 

parodontită cronică şi parodontită 

agresivă).[35-36]  

 

1. Vârsta de debut 

Vârsta de debut, sau vârsta la care se 

detectează boala, este o caracteristică 

importantă, care a fost utilizată în plasarea 

pacienţilor în unul din tipurile de parodontită 

cronică sau agresivă. Clasificarea din 1999 

recomandă eliminarea criteriului de vărsta, 

cum ar fi parodontita adultă sau juvenilă, 

odată ce vărsta nu reprezintă un criteriu 

folosit la diagnosticare. [10] Prin urmare, 

categoriile depedente de vârstă au fost 

eliminate din clasificare. Cu toate acestea, 

criteriul vârstă este încă o caracteristică 

importantă ce poate fi utilă în diferenţierea 
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formelor cronice şi agresive de parodontită. 

Dat fiind faptul că distrucţia parodontală este 

mare (exemplu: adâncimea pungilor, 

pierderea de ataşament, resorbţia osului 

alveolar), pacienţii cu parodontită agresivă 

sunt tineri faţă de pacienţii cu parodontită 

cronică. Cu toate acestea, nu exista o limită 

de vârstă ce poate fi folosită în acest scop. 

De fapt, etichetarea diagnosticului este 

neimportantă în tratamentul indiferent de 

denumirea bolii. 

 

2. Rata de progresie 

Rata de progresie la care are loc 

pierderea de ataşament parodontal a fost 

considerată a fi o caracteristică importantă în 

distingerea parodontitei cronice de cea 

agresivă. In mod normal, parodontita cronică 

a fost descrisă ca o boală ce progresează 

lent, întru-cât forma  agresivă de parodontită 

are o rată de progresie rapidă. Baer a estimat 

că pierderea de ataşament la pacientii cu 

parodontită agresivă progresează de trei-

patru ori mai repede ca în cazurile de 

parodontită cronică.[5] Ratele de progresie a 

diferitelor forme de parodontite sunt dificil 

de studiat într-un mod formal sau organizat, 

deoarece există numeroşi factori ce 

influenţează rata de distrucţie a ţesuturilor 

parodontale. Progresia bolii parodontale este 

afectată de eficienţa igienei orale, accesul la 

tratamentele dentare, controlul genetic al 

susceptibilităţii la infecţiile parodontale, 

anumite boli sistemice (de exemplu: diabetul 

zaharat) şi alte modificări  ale răspunsului 

gazdei (de exemplu: fumatul). Mai multe 

studii longitudinale au demonstrat că există  

o tendinţă de creştere a progresiei odată cu 

vârsta. [38] 

In câteva studii ce au fost realizate 

pe un istoric al progresiei parodontitei 

cronice, s-a constatat că rata medie de 

progresie a fost de 0,2 mm/an.  [38,39]       

De asemenea, există forme de 

parodontite cu o rată de progresie mai 

rapidă, de exemplu de 0,46 mm/an. [40] 

Aceste grup a fost inclus la “rapid 

progresiv”, şi probabil va fi clasificată ca 

parodontită agresivă generalizată. Cu toate 

acestea, la o evaluare longitudinală a 

persoanelor tinere cu parodontită agresivă 

localizată  (n=40) sau parodontită agresivă 

generalizată (n=48), s-a constatat că rata 

medie, pe ambele arcade, a pierderii de 

ataşament a fost de doar 0,06 mm/an.  

Cel mai convingător argument ce 

demonstrează că rata de progresie a 

parodontitei agresive este rapidă, reiese din 

rapoartele epidemiologice ce arată distrucţie 

parodontală extinsă în câteva situs-uri la 

adolescenţi şi adulţi tineri. [5,6]  

 

3. Tiparul de distrucţie 

In cazurile de parodontită cronică, 

nu există un tipar legat de numărul şi tipul 

de dinţi implicaţi. Boala poate fi localizată la 

câţiva dinţi sau poate afecta întreaga 

dentiţie. Există o uşoară tendinţă ca 

distrugerea să prezinte simetrie bilateral, 

[41]  dar nu prezintă un tipar definit în cele 

mai multe din cazuri. In cazurile de 

parodontită agresivă generalizată, cel mai 

frecvent sunt afectaţi dinţii permanenţi. 

Burmeister şi colaboratorii, [42] au sugerat 

că tiparul de distrucţie generalizată este 

prezent dacă ’pierderea de ataşament este la 

8 sau mai mulţi dinşi, la cel putin 3 dinţi ce 

nu include primii molari sau incisivi’. 

Aceste definiţii ar putea fi utile în studiile 

epidemiologice, chiar dacă pacientul 

prezintă doar 8 dinţi afectaţi, majoritatea 

medicilor ar caracteriza boala ca fiind 

localizată decât generalizată. S-a ajuns la un 

consens ca boala să fie categorisită ca 

localizată dacă ≤ 30% din situs-uri (dinţi) 

sunt afectate, şi generalizată dacă ≥ 30% din 

situs-uri (dinţi) sunt afectate. Atunci când 

lista cu dinţii afectaţi se măreşte, este mai 

simplu să se indice că boala este 

generalizată. Prin urmare, dacă cifra de 30% 
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este respectată, unele persoane diagnosticate 

cu parodontită agresivă localizată, 

paradoxal, au  boală generalizată! 

 

4. Semne clinice de inflamaţie 

Una din caracteristicile parodontitei 

agresive localizate descrise iniţial, a fost 

nivelul relativ scăzut al inflamaţiei gingivale 

(de exemplu; roseaţă, edem), comparativ cu 

alte forme de parodontita. [5] De fapt, cei 

mai multi pacienţi cu boală parodontală, 

adesea prezintă inflamaţie clinică la nivelul 

situs-urilor afectate, cum ar fi sângerare 

uşoară la sondare împreună cu uşoară 

roseaţă şi inflamaţia gingiei marginale. 

Burmeister şi colaboratorii,[42] au examinat 

un grup de pacienţi cu boală parodontală şi 

au constatat că scorul indicelui gingival, 

sângerării gingivale şi supuraţiei situs-urilor 

cu pierdere de ataşament, au fost la fel de 

mari ca la pacienţii cu forme localizate sau 

generalizate de parodontită agresivă. In 

perioada de stare a bolii, atunci când există 

pungi foarte adânci la sondaj împreună cu 

pierdere masivă de suport parodontal, 

inflamaţia clinică poate fi marcantă). In 

contrast, pacienţii cu parodontită agresivă 

generalizată sau parodontită cronică, în mod 

normal, se prezintă cu inflamaţie gingivală 

relativ intense. Motivele acestor diferenţe 

sunt necunoscute, dar probabil, acestea sunt 

legate de momentul prezentării iniţiale la 

doctor şi cantitatea de placă bacteriană 

formată pe suprafaţa dinţilor în timp.   

 

5. Formarea de placă bacteriană şi tartru 

La mulţi pacienţi cu parodontită 

agresivă localizată, sunt prezente cantităţi 

mici de placă bacteriană (adică biofilm), cu 

puţin tartru sau deloc.[5,6]. Cu toate acestea, 

situs-urile afectate de boală parodontală nu 

sunt lipsite de biofilm. Informaţiile date de 

examenul electrono- microscopic al dinţilor 

extrasi din cauza parodontitei agresive 

localizate, au arătat că suprafaţa rădăcinii era 

acoperită de depozite mici de bacterii 

filamentoase  gram-negative, împreună cu 

alte microorganisme. De obicei dinţii cu 

parodontită cronică au depozite foarte 

complexe şi groase de comunităţi 

polimicrobiene pe suprafaţa rădăcinilor 

afectate. In plus, studiile pacienţilor cu 

parodontită agresivă localizată au arătat că 

există biofilme detectabile clinic în situs-

urile afectate. [42] 

 

Concluzii 

In general, în timp ce majoritatea 

clinicienilor ar fi de acord că formele 

agresive de parodontită există ca entităţi 

clinice, distincţia clinică între parodontita 

cronică şi cea agresivă  (in special cea 

generalizată) nu este clară. Cu toate acestea, 

dintr-o perspectivă de cercetare, este esenţial 

ca aceste boli să fie distinse pentru a 

cunoaşte etiologia şi patogenia.  

Lipsa relativă a inflamaţiei clinice ce 

este adesea asociată cu o parodontită 

agresivă localizată la nivelul incisivilor şi a 

molarului a fost descrisă în urmă cu 100 de 

ani şi în general, este acceptată ca fiind 

forma de boală ce prezintă un strat subţire de 

biofilm, cel puţin în stadiile incipiente. In 

schimb, inflamaţia clinică observată în 

parodontita agresivă generalizată pare a fi 

similară cu cea prezentă în parodontita 

cronică, şi în această situaţie vârsta de debut 

şi istoricul familial sunt criterii importante 

atât pentru diagnosticare cât şi pentru 

clasificare.  

Acest lucru ar putea avea un impact 

enorm în design-ul şi interpretarea studiilor 

de cercetare stiinţifică sau studiile clinice. 

Acest lucru subliniază diferenţele esenţiale 

dintre un diagnostic şi o clasificare, prin care 

diagnosticul este cea mai bună ipoteză a 

clinicianului, ce ajută la realizarea unui plan 

de tratament, întru-cât o clasificare nu 

permite această flexibilitate.  

In realizarea acestui review sursa 
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principala de documentare a reprezentat-o 

un material publicat in Periodontology 2000, 

2010, 53, 12- 27. de către Armitage G.C. şi 

Cullinan M.P.  

 

Bibliografie 

1. Davis CG. Gum and alveolar diseases. Dental Cosmos, 1879;21:192–201. 

2. Black GV. Diseases of the peridental membrane having their beginning at the margin of the gum. In: Litch 

WF, editor. American system of dentistry, volume I. Philadelphia: Lea Brothers, 1886: 953–1079. 

3. Armitage GC. Classifying periodontal diseases – a longstanding dilemma. Periodontol 2000, 2002; 30: 9–23. 

4. Black GV. Chronic suppurative pericementitis. A work on special dental pathology, 1st edn. Chicago: 

Medico-Dental Publishing Co., 1915;158–18 

5. Baer PN. The case for periodontosis as a clinical entity. J Periodontol, 1971;42:516–520. 

6. Liljenberg B, Lindhe J. Juvenile periodontitis. Some microbiological, histopathological and clinical 

characteristics. J Clin Periodontol, 1980;7:48–61. 

7. Newman MG, Socramsky SS. Predominant cultivable microbiota in periodontosis. J Periodontal Res, 

1977;12:120–128. 

8. Slots J. The predominant cultivable organisms in juvenile periodontitis. Scand J Dent Res, 1976: 84: 1–10. 

9. Ranney RR. Pathogenesis of periodontal disease. In: International Conference on Research in the Biology of 

Periodontal Disease. Chicago: American Academy of Periodontology, 1977: 223–300. 

10. Armitage GC. Development of a classification system for periodontal diseases and conditions. Ann 

Periodontol, 1999;4:1–6. 

11. Lang N, Bartold PM, Cullinan M, Jeffcoat M, Mombelli A, Murakami S, Page R, Papapanou P, Tonetti M, 

Van Dyke T. Consensus report – aggressive periodontitis. Ann Periodontol, 1999;4:53. 

12. Hou G-L, Tsai CC. Oral manifestations of agranulocytosis associated with methimazole therapy. J 

Periodonto,l 1988;59:244–248. 

13. Lamster IB, Grbic JT, Bucklan RS, Mitchell-Lewis D, Reynolds HS, Zambon JJ. Epidemiology and 

diagnosis of HIV-associated periodontal diseases. Oral Dis, 1997; 3(Suppl.): S141–S148. 

14. Paster BJ, Russell MK, Alpagot T, Lee AM, Boches SK, Galvin JL, Dewhirst FE. Bacterial diversity in 

necrotizing ulcerative periodontitis in HIV-positive subjects. Ann Periodontol, 2002;7:8–16. 

15. Carlsson G, Wahlin Y-B, Johansson A, Olsson A, Eriksson T, Claesson R, Ha¨nstro¨m L, Henter J-I. 

Periodontal disease in patients from the original Kostman family with severe 

16. congenital neutropenia. J Periodontol, 2006;77:744–751. 

17. Dababneh R, Al-Wahadneh A, Hamadneh S, Khouri A, Bissada NF. Periodontal manifestation of leukocyte 

adhesion deficiency type I. J Periodontol, 2008;79:764–768. 

18. Pernu HE, Pajari UH, Lanning M. The importance of regular dental treatment in patients with cyclic 

neutropenia. Follow- up of 2 cases. J Periodontol, 1996;67:454–459. 

19. Stabholz A, Soskolne V, Machtei E, Or R, Soskolne A. Effect of benign familial neutropenia on the 

periodontium of Yemenite Jews. J Periodontol, 1990;61:51–54. 

20. Zaromb A, Chamberlain D, Schoor R, Almas K, Blei F. Periodontitis as a manifestation of chronic benign 

neutropenia. J Periodontol, 2006;77:1921–1926. 

21. Bailleul-Forestier I, Monod-Broca J, Benkerrou M, Mora F, Picard B. Generalized periodontitis associated 

with Chediak–Higashi syndrome. J Periodontol 2008;79:1263– 1270. 

22. Deas DE, Mackey SA, McDonnell HT. Systemic disease and periodontitis: manifestations of neutrophil 

dysfunction. Periodontol 2000, 2003;32:82–104. 

23. Delcourt-Debruyne EMC, Boutigny HRA, Hildebrand HF. Features of severe periodontal disease in a 

teenager with Che´diak–Higashi syndrome. J Periodontol, 2000;71:816– 824. 

24. Hart TC, Shapira L. Papillon–Lefe`vre syndrome. Periodontol 2000, 1994;6:88–100. 

25. Reuland-Bosma W, van der Reijden WA, van Winkelhoff AJ. Absence of a specific subgingival microflora 

in adults with Down‟s syndrome. J Clin Periodontol,2001;28:1004-08 

26. Graves DT, Liu R, Oates TW. Diabetes-enhanced inflammation and apoptosis – impact on periodontal 

pathosis. Periodontol 2000, 2007;45:128–137. 

27. Preshaw PM, Foster N, Taylor JJ. Cross-susceptibility between periodontal disease and type 2 diabetes 

mellitus: an immunobiological perspective. Periodontol 2000, 2007;45:138–157. 

28. Taylor GW. Bidirectional interrelationship between diabetes periodontal diseases: an epidemiologic 

perspective. Ann Periodontol, 2001; 6:99–112. 

29. Labriola A, Needleman I, Moles DR. Systematic review of the effect of smoking on nonsurgical periodontal 

therapy. Periodontol 2000, 2005;37:124–137. 

30. Rivera-Hidalgo F. Smoking and periodontal disease. Periodontol 2000, 2003;32:50–58. 



Romanian Journal of Medical and Dental Education 

Vol. 5, Issue 2, July - December 2016 

 

66 

31. van der Velden U. Purpose and problems of periodontal disease classification. Periodontol 2000, 

2005;39:13–21. 

32. Armitage GC. Periodontal diagnoses and classification of periodontal diseases. Periodontol 2000, 

2004;34:9–21. 

33. Demmer RT, Papapanou PN. Epidemiologic patterns of chronic and aggressive periodontitis. Periodontol 

2000, 2010;53:28–44. 

34. Savage A, Eaton KA, Moles DR, Needleman I. A systematic review of definitions of periodontitis and 

methods that have been used to identify this disease. J Clin Periodontol, 2009;36:458–467. 

35. Shapira L, Eizenberg S, Sela MN, Soskolne A, Brautbar H. HLA A9 and B15 are associated with the 

generalized form, but not the localized form, of early-onset periodontal diseases. J Periodontol, 

1994;65:219–223. 

36. Smith M, Seymour GJ, Cullinan MP. Histopathological features of chronic and aggressive periodontitis. 

Periodontol 2000, 2010;53:45–54. 

37. Armitage GC. Comparison of the microbiological features of chronic and aggressive periodontitis. 

Periodontol 2000, 2010;53:70–88. 

38. Papapanou PN, Wennstro¨m JL, Gro¨ndahl K. A 10-year retrospective study of periodontal disease 

progression. J Clin Periodontol, 1989;16:403–411. 

39. Lindhe J, Haffajee AD, Socransky SS. Progression of periodontal disease in adults subjects in the absence of 

periodontal therapy. J Clin Periodontol, 1983;10:433–442. 

40. Loe H, Anerud A, Boysen H, Morrison E. Natural history of periodontal disease in man. Rapid, moderate 

and no loss of attachment in Sri Lankan laborers 14 to 46 years. J Clin Periodontol, 1986;13:431–440. 

41. Mombelli A, Meier C. On the symmetry of periodontal disease. J Clin Periodontol, 2001;28:741–745. 

42. Burmeister JA, Best AM, Palcanis KG, Caine FA, Ranney RR. Localized juvenile periodontitis and 

generalized severe periodontitis: clinical findings. J Clin Periodontol, 1984; 11:181–192. 

43. Listgarten MA. Structure of the microbial flora associated with periodontal health and disease in man. A 

light and electron microscopic study. J Periodontol, 1976;47:1–18. 

 


