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INTRODUCAO

A caracterizag8o de uma gengiva clinicamente normal fun
damenta-se num conjunto de critéries convencionais, tais como
cor, Torma, posigio, textura, ete. Evidentemente, estas caracte-
risticas constituenm a expressiEo clinica de uma estruturacio teci-
dual gque ocorre a nivel celular, sub-celular e mesmo a niwvel mol e
cular, Gracas a uma atividade metabdlica muito intensa e peculiar
a gendglva responde prontamente aps diferentes estimulos a ques es-
tad sujelta. seia ele bacteriane, imunoldgico ou mecinico-funcio-
anal. Dentre o3 mecanismos de defessa, a reaglo inflanatdria € a
mails ocomum 2 requente. A presenga de células inflamatdrias em
gengi vas consideradas como clinicaments normals tem sido mostrada
2 dizcutida por muitos autores (Stallard et al, 1870, Seymour st
al, 1883; Oliver et al, 1988; Page et al, 18782, O que se deline
clinicaments como um tecido "sadio” ou “"doente” ¢ uma refllexBo do
relativo equilibric de forgas, a um dado tempo, entre agqueles fa-
tores que conduzem A doenga e agqueles que conlribuem para a sau-
de. (Danielsen et al . 19800,

As pesguisas tem btambdm documentado o importante papel
da micreobiota da placa bacteriana no desenvolvimento e progres-
580 da doenga perliodontal inflamatdria. Quando se permite gque a
placa se acumule na superficie de um dente com gengiva clinicamen

te normal, pode-es esperar uma sequéncia de eventos, exiremamente



dindmicos, que se inicia a nivel molecular e que sS& sXpressa como
uma gengivite clinicamente delectivel, num periodo de tempo va-
rliavel. A gengivite ¢ causads por substanclas derivadas do acdmu-
1o de placa bacteriana no sulco gengival ou préxime a wle:. todos
we fatores suspeltos, locais ou sistémicos, ou aumentam © sctmulo
g retengdo de placa, oU aumentam a susceptibilidade do tecido gen
gival a0 ataque microbiano (Page, 19863, Em auséncia de escova-
cHo, o sulco genglval £ colonizado por uma complexa microflora in
digena causando gengivite, gue ¢ uma inflamagfo nBo especifica
CThellade, 188683, Tem sido mostrado também que existe uma reslagio
topografica entre a posigio do depdsito microbianoe na superficie
radicular & o infiltradeo celular inflamatdrico, no periodonto
Ci.indrse 2 Nyman, 1887; Helderman, 18812, entretanto, nfo se sabe
so certo, a qus extensfo o dano tecidual resulta de uma aglio dire
ta das bacteériaz (Melkle et al, 128563,

A invas3io dos tecidos gengivalise por bactérias Ltem zido
considerada como fator importante ne desenvolvimento das lesBes
periodontals, e o3 estudos morfoldgicos tem revelado bactérias
dentro do eplitélio da bolsa, do tecidoe conjuntiveo gengival, do GR
@ oalvanlar, £ do epitdlio oral (Ceons el al, 1888, Silverstern
et oal, 18900, Estudos inunccitoquimicos tambem resssaltam a parti
cipacEo da invasio bacteriana na patogénese de lesdes periodon-
tais ativas (Nisengard et al, 1887; Saglie et al,188z; 1985;
158, 1987, Christersson et al. 1987, Shenker, 1288, Wilton,

Ltoss, Carranza Jr el al, 19833, Az publicagBas evidenclam que a
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invasio tecidual por microorganismoz durante a destrulq¢do psrio-



dental noes casos de genglvite uesro-necrosante-aguda C(GUNAD, pe-
rivdontite juvenil e periodentite ordnica, ja estd bem ostabsle-
cida. Desde gus a invas3io bacteriana € geralmente observada em Ca
sos avangados, ela & provavelmente , ndce um pré-requisito para o
desenvol vimento da doenga periodontal, mas constitue certaments
wa importante parte dos processos patolédgicos (Frank, 16885,

Os microorganismos podem invadir os tecidos moleg do pe
riodonto atraves do epitélio da bolsa ou do epitélico genglval
oral podendo a invasSo epitelial ocorrer através dos espagos in-
tercelulares aumentados, ou por penetragio nas celulas. Estas bac
térias invasoras conbtribuem A destruigfo dos tecidos epitelial e
conjuntive @ mesme da crista alveclar CFrank et al, 1988).

Outra aspecto fundamental na patogénese dos tecidos gen
givaig ¢ o snvolvimento do sistema imunoldgico. Um elevado ntmero
de pesdulisas desenvolvidas, particularmente na Gliima década, res
salta de maneira inguestiondvel s importéncia das reagdoes Lmunal o

gicas no desenvol vimento, progressio @ manutengdo da do=nga perio

3
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dontal inflamatdria (Lally et al, 1880, Ebersole et al, 188zZ;
Listgarten, 184

Para Brandtzasg (10882, o sistema imune tem um lmportan
te papel protetor do pericdonto; entretanto, guande se permite
que a2 placs 3@ acunule no dente, o periodonto se torna area en
"confliteo immnoldgico™. Os mecanismos imudnes mullo provavelmente,
contribuem significantemente & prevengfo da difusdo microbiana

aos Lecidos mais profundos e distantles, mas a eliminagio de anti-

genos, que @ o obhjetive principal do sistema imune, nido pode ser



atingido engquanto a placa persistir. Esta imunidade frustrada po-
de mer rescolvida ou auxiliada, pela remogZo mecdnics @ controle
quimics da placa, ou por perda do dente, que na verdade poderia
ser ol hada como uma bem sucedida eliminagfo imuncldéglica.

Apesar de todos estes conhecimentos de uma gengivite, o
problema malor em compreender a patogénese da doenga periodontal
Ltem sido a nogssa inabilidade paras distinguir claramente entre o=
tecidos normals & o8 patologicamente alterados (Page e Schrowsder,
LE7ED .

O que se sabe ¢ que ao s< instalar numes gengiva clinica
mentes rormal . um processo inflamaldrio, muitos dos sinals clind -
cos se alleram em consequéncia de modificagBes estruturals que es
Lo ocorrendo na intinmidade dos componentes teciduais. Uma das al
Leractes histoldgicas mais discutidas & a modificagio da pupula-
cHo celular do territdrico conjuntivo imediatamente subjacente ao
epiidlio sulocular @ juncional.

A quantidade de neutrdfiles, linfocitos, macrofagos, £
hroblastos @ mastdcitos sofrem constantes modificagBes conforme
zatéglo da doenga pericdontal (Payne et al, 1975, Genco =t al,
1e84: Thilo et al, 1986). Estas variagfes quantitativas e gualita
tivas da populagfo celular, durante o desenvolvimnetso do processo
inflamatério ne gengliva, podem indicar exacerbagico de mecanismos
raturais de defesa do organismo, que necessitam um melhor entendl
mento. A inconstdncia (Shviad destas variagBes tem permitido espe
rulacBes e hipdleses discutivels e improvavels sobre a patogéness

das deoencas gengivais., E estas lncertezas, particularmente das



correlagdes clinleco-histopatoldgicas decorrem, dos graus de wvali-
dade & confiabilidade atribuldas a cada método, & cada resul tado,
a cada sxperimento e a interpretagfo de cada trabalho publicado.
Zabes-se que a transiglo de uma gengiva normal para uma gengivite
% um fendmeno dindmico, inobservavel, que precisa ser visto como
uma concepgac tedrica, e que por iszso, dificilmente pode ser ex-
presso por un indice enpirico (graus 0,1,2 e 33 ou numa classifi-
cacBo sstanque (inicial, precoce, estabelecida e avangadad. Ape-
mar da relativa wvalidade ¢ confiabilidade gque estas medidas em-
prestam ao fendmena, da transigio gengiva normal ~genglvite, have-
ra sempre sltuecles especificas gue fogem aos padrdes estabeleci-
hieiag

£ nwcessarlo que se procure obter mals informagiss so-
bre as gquals se possa estabelecer interpretacBes mals consisten-
Lz sobre a patogénese da doenca gengival inflamaldria associada

& placa baclteriana.



REVISAO DA LITERATURA

& - GBENGIVA NORMAL E GENGIVITE: VARIABILIDADE DOS CRITERIGS

DI AGNSSTICOS

Um detalhe fundamenial na compreensiio da patogénese dos
tecldes periodontaie ¢ a nossa incapacidade de estabelacer exata-
mente quando uma gengliva normal, deixa de ser normal e passa a
apresentar gengivile.

Clinicamente, uma gengiva normal € carscterizada por
uma consisténcia firme, uma coloragdo rdédsea (ou pigmentadal . mos-
trandoe um contorno recortado da margem de tecido mole que preen-
chie por completo o espago abaixo do ponto de contacto de dentes
vizinhos e que nfo sangra guando se introduz, delicadamente, uma
sonda na drea do suleo gengival.

Micromcopicamente, a sSeocgdo histoldgics de uma gengiva
normal mostra de um lade, um epitéllio escamoso estratificado, gus
ratinizado, recobrinde a gengliva marginal £ inserida, denomninado
#pitélio aral. A parte desse epltélio que esta voltada para o den
e, da crista marginal da gengiva atd a porgfo mais oclusal do
apitélio juncional, na base do espago enbre a gengiva & o dente,
& denominade: Epitélio Sulcular Oral (RSO, A sxdsténcia do Sulco
Genglval numa genglva normal € alnda questionada por alguns auto-
res (Wennstron, 19882, porém aceita pela grande maioria (Schluger

ehooal, 19830; Pavne ot al, 19750,



A& grande controvérsia que ainda persiste € sobre os 1i-
mites C(boderlinel entre uma gengiva normal, do ponto de vista eli
nico @ histapatoldgica, ¢ uma gengivite,

s estudos histoldgicos Lem revelado que, em ums gengl -
va clinicamente sadia, um pegquenc infilirado de células inflamatd
rias estd sempre presente. Conssequentemente, do ponte de vista
nistoldgico a gengiva clinicamenie sadia pode ser considerada a
reprazentar um estigico da gengivite, Clinicamente, entretanto, a
gendivite serid possivel de diagnosticar, em principio, quando a
lesfo inflamatdria ocupar grande porgfo do tecido conjuntive.
Wennstrom (1888) fundamentade nestezs fatos coloca a questfio: Pode
o limite enlre uma gengiva normal e inflamada ser o© aparecimento
v Slinais clinicos da inflamagde {rubor, tumor, sangramento,
ate. 37

Ewm resposta a ests questfio, Lang C1888) apresentou re-
sul tados indicando que mesmo apos 6 meses de rigorosos prodecimen
tos de higisne oral, levande a sliminagBo de todes o sinais visi
veisn de inflamagBo, ainda era possivel demonstrar um infiltrado
de células adjacentes ao epitslic juncional. Netou dque o8 leucdal
tos constituiam 20K das células da 4rea teste da genglva super-~
limpa, e que perguntou se gle deveria chamar esta condigfo GENGI -
VITE, porgue em seu ponto de vista, sla era consistente com ssu
ponto de sadde. Schroeder (1888) respondeu sugerindo que o gue
Lang demenstrou fol o que, na literatura antigs era descrito como
"inflamac8o {isioldégica"™, ressaltando a importincia de se distin-

gulr entre células inflamatdrias residentes & células gue passam



atraves do Lecido conjuntive, come o8 neutrdfilos. A presenga de
algum nivel de atividade dentro do sistemas periférice de defesa
da gengiva no significa necessariamente que é& uma genglva doente.

& presencga de células inflamatdrias no tecido genglval
tem $ido constatada 2o logo uma extremidade da coroa dental
atravessa o epilflic e a drea dente-epitédlic torpa-=z=e exposta A
saliva, microorganismos, particulas de alimentos, influéncias mas
tigatorias, etc (Schroeder, 19702, BEsta situag8o n¥o se modifica
nem durante a erupgdn do dente, nem durante toda a vida pedends
contude ser influenciada por fatores diversos, na dire¢3o de uma
mais severa inflamagio ou de uma “gengiva c¢linicamente normal™
CThellade et al, 188680

Goes et al (1983), ssiudando as alteragBes vasculares
durante o desenvolvimento da genglva de rato notaram gus o proces
o inflamatdrio & o aumento da permsabilidade vascular na genglva
e inciam durante a erupsio dental & mositram modificagBes gquanti-
Lativyag o morfoldgicas durante a organizagfo do epit£lics sulcular
w juncional .

Sabe-se gque a genglva humana clinicamente normal abriga
senpre alguna proporefo de leucdcitos polimorfonucleares e linfdéd-
citos, azmsim como uma muliito pequena porcentagem de plasmocitos @
de macrdfages. (Page e Schroeder, 1876; Thile =t al, 18856, Breacx
et oal, 128872,

Lindhe st al (1978) eztudando as alteragBes clinicas e
satruturals que caracterizam uma genglivae sadia,. obhsecvaram que

e & eliminagBEe da placs bacteriana, o infilbtrade de cdlulas in-



flapatdriag no bteclido conjuntive subjacente ac epitélio juncional
gradualmente desaparece, sendo substituldo por colbgeno.

"Gengivas olinicamente normals” tem sido multas vezres
ueadss come ponto de partida em experimentos clinicos com o obje-
tivo de avaliar as varias caracteristicas de desenvolvimento da
gengivite; contudo, tals gengivas clinicamente normais n3o corres
pondem a uma gengiva "histologicamente normal®, contende discre-
Loy, pordm pem definido infiltrade inflamatdédrio abaixe do epitélio
Juneional (Page e Schroeder, 1978; Lindhe gt al , 1978: Brecx et
al. 1987,

Isto significa que em alguns desses estudos anteriores,
s gquals se procuroy avallar as vérias caracteristicas relatlvas
A inlclioc w a0 estabelecimento da gengivite, o gue s avaliou, om
raad bodade, fol una ewscerbagio aguda de uma lesBo jia presente ha
algum Lempo, pordm, clinicamentes nio detectivel.

Braox et al 182742 reavallaram a variabllidade dos cri
teriog histoldgicos em gengiva humana clinicamente normal usando
87 voluntdrios com denti¢Bes livres de placa e tecidoes genglvals
zadios. Apds prefilaxia o voluntiriocs realizaram Stima higiene
wral . supervisionada durante & meses. A despeilo desses excelen-
tes resultados em todos os parametros olinicos, as caracteristl-
cas higtoeldégicas nos locais de tasbte, adilacentes & extremidade
apleal do epiitdélio juncional se assmelham muibtoe dgueles de uma
lesHo iniciael, descrita por Page & Schroeder 19783, Numerosos
trapalhos mostraram gue, mesmno em gengiva clinicamente normal,

pocden ocorrer alteragf@ies histoldgicas sub=clinicas ¢ gque, com uma



parfalia higlene oral gup promova uma genglva clinicamentse normal
persiatents por alé 180 dias, as caracteristicas histoldgicas do
compar Limento conjuntive subjacents ao bordo apical do epitélio
Juncional modificam-se lentamente ¢ exibem porcentagens menores

cler wdlulan inflamatdrias (Leoe et al, 18688, Oliver ot al, 1065
Erecx et al, 1287a; Bouwsna et al, 19982,

Brecx et al (188720 ressaltam que ao inicio do seu expe
rimento os voluntarios Jj& aprentavam gengiva clinicamente normal,
2 gque embora o3 achades histoldgicos no inicio e ne fim do perio-
do experimental fossem significantemente diferentes, parece rea-
Listico aceitar a presenga de ums pedgquena discreta inflamagdo nes
ta area localizada adjacente ao nivel de aderéncia, como compati-
vl com saude gengival.

A pré$enqa desta discreia inflamagio gengival sub-clini
ca pods ser o resulfado de uma histdria de gengivite previa; colo
nizac¥o & ou traums de procedimentos mecdnicos de limpeza, & po-
de representar uma primeira linha de defesa sempre pronta a doml -
nar gualquer desafio mediado por produtos bacteriancs ou injurias
traumatlcas.

Um din&mice egquilibrioc entre a microbiota periodental e
o hospedelro geralmente resulta em um estads clinico e salde pe-
rindontal caracterizade por minimas alteragBes inflamatdrias nos
terldos gengivais marginals (Listgarten, 1988, Qualquer aumento
zignificative da guantidade de placa acumulada, ou da patogenici-
dade dos miocroorganismos, pode provocar uma intensificagfo desta

Preseosta inflamatdria com eplsddios transitdrios de malor destrul
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T&E» Lecidual . & presenga de um ndmero significantemente maior de
celulaw inflamatdrias. O aprimoramento das técnicas microbiloldgl-
cas tem permitido a pesquizadores como Socransky et al (LS4,
definir melhor a composicio das placas associadas com a normal ida
de gengival ou com gengivites, e verificar que um certa grau de
sapecificidade zenmpre existe entre a micrcobicta agsociada com a

sadds genglval a alguns Lipos de gengivites e periodontites.

B -~ PLACA DENTAL E GENGIVITE

Menhum agente tem =side mais fortemenie implicado na
#tioclogia da doenga pericdontal inflamatdria que a placa bacteria
na (Coons <t al, 10848 Breuer et al. 1882, Quirymen el al. 19890,
Apecar de J4 estar estabelecido gue a placa bacleriana & um preé-
requi i to para o desenvolwvinmento de uma genglvite, persiste ainda
slguma confusfo na literatura sobre a existéncia ou nio de uma re
lagdo quantitaliva entre o nivels de placa e a severidade da gen
givite (Breusr et al, 18809, Winkel et al. 1987, Danielsen et al.
1 ERED

a wonta-

ot

A dulgar pela inspegdo clinica da gengiva = pe
qem microscapica de leucdoitos nas preparagBes. a severidade das
alieragBes gongivals aumenta continuamsnte astravés do periodo de
n¥o escovacio dental (Lde et al. 19868, Winkel =t al. 13872, tendo
sido mostrado que existe uma forte correlagio estalistica entre
om valores das medidas dos indices de placa e dos indices gengi-

watis (Breuner =t al, 189900, Fareces de interesse contudo, ressal-

i1



Lar que nestas pesgquisas preévias sobre gengivites experimentais,
of avtores ndo tentaram verificar estatisticamente, a extensio da
assoclacdo enbre placa ¢ gengivite., Entretante, mais modernamen-
Le, alravés de experimentos rigorosamente conduzidos, Danlelsen
b al (188G obserwvaram Jue nfo existhe uma evidéncia estalistica-
menle significante desta agsociagio. Estes autores mostraram que
a um dado Lempo, mesmo em presenca de actnmulo de placa, locals
qus estavam praviamente inflamados aparentemente convertiam a um
"matalus nEo inflamado” Crecupsragiold, ao mesmo tempo que locals
oreviamente nio inflamado convertiam ac Testatus inflamade” (in-
cidéncial, Isto significa que a dinamica da genglivite om presenca
e placa inclue transicfes em ambaz as diregBes, o mesmo aconte-
condn apds 3 reinstituigfo da higiene aral. Segundo estess aulo-
ras, & a diferenga entre as taxas de transigio (de ndo-intlamada
a inflamada, e de inflamada para ndo-inflamadal gue delermina o
reaultade final - isto €& se a3 prevaléncia "da gengivite em um
individue € alta ou balxa, se aumenta ou diminue’.

Oubtro detalhe importante no esbogo de gqualdgquer protoco-
lo elinjes de gengivite induzida, & o estabelecimente da unidade
swperimental. B claro gue diferentes locals dentro de um mesmo in
dividuo mosztram difereniss padrBes de progressfo da dosnga e de
morfologia da lesEo, e muitas vezes respondem diferentemente 4 te
rapia periodontal CLindhe et al, 18873, Por isso, & imporbante,
que antes de se iniciar o experimento, se estabelega se a unidade
s ser avaliada serd o individuo, a hemd-—arcada ou, por exemplo a

papila entre o canine & o incisivo lateral superior. Isto porgque,



guisten varisg@es, ¢ <cada area pode responder diferentemente ao
actmulo de placa de mansira peculiar., Tem sido postulade que o
progressae da doenga de um dado local & determinado pela natureza
@ numaro de patdgenos nesle local, pela presenga e o nunero de o
ganismos protetorss assim como a susceptibilidade do local Jdo
hospedeirod & infecgBo e 4 capacidade de responder 4 infecgdo
ClIndhe et al, 18873, B ainda uma questdo aberta guais os fatores

dentro da placa que 580 responsivels nmals diretos pela inflamacgio

genglval (Lee et al, 18681,
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PROPOSICAO

’

O pragente trapalho pretende investigar enm humanos a di
namica dos eventos inflamaldrios e a3 alieragBes sstrulurais que
ooorrem npuma gengi va normal, em decorréncia do acdmulo de placa

macieriana, durante 4 2 B dias.
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MATERIAIS E METODOS

A -~ FPROTOCOLG DO EXPERIMEMTO CLINICO

Contou-se, neste trabalho, com a colaboragio de vesl it
rios de ambos o sexos, alunos do 2° ano do Curso de Graduacio da
Faculdade de Odonteologia de Plracicaba da UNICAMP. Qitenta wvolun-
Larios cujas idades variavam de 19 a 83 anos, em média 21 anos.
foram exanlnades, realizandoe-se exanes <linicos para & verifica-
sEc das condie@es de salde geral & bucal, levantando-s= ags condi-
edes dosn tecidos bucais, bem come suas relaeles oclusals, restau-

ragties, protsses, Uso prévio de aparelhos orteddnticozs disposiofe

dent.al . traumas oclusals, areas de impacltagfo alimentar, falta de

&

relacio de contato 2 oubraz caracteristicas de anormalidades. Fro

i
i

curou-sse comn 1550 selevionar uma amostra relativamenbe uniforme
e bal sorte gque a interisrdncia de tals fatores fosssm a minina
ponni vel na padronizacio da amostra e obviamente, nos resuliados
2 ey ol dos.

apds estes levantamentos nos oltenta voluntarios, foram
escolhlidos 23 voluntérios que preenchiam os requisitos para a pes
guisa: niHo apresentavam usco de aparelho ortoddntico; ndc apresen-
Lavam restauractes irregulares,; ndo apresentavam trauma oclusal;
nEo apregsentavamn uso de pedicamentos (principalmente antibidti-

eoar, Ezmtes 22 individuoz, formavam uma amostira relativamente uni

Farme, & foram divididos em Lrés grupos ao acaso.

18



Grupo 1 ~ Fol constituido de 7 alunos (5 do sexo masculino o

2 do Femininod

Neste grupo, os voluntérios permaneceram por 28 diass
sswmecendo intenso e rigorose controle de placa, coletando-—se, ao
final do periodo, amostras de gengiva para andlise histopabtol dgl-

ca. Isso fol felto para que houvesse cerleza de gque, genglvas cli

nloamsnte pormals se Lornassem Ygendgl vas verdadeiramente normais’
do ponlo de vista histoldgico, isto &, com © menor nimero de welu
las inflamatdérias compativel com ¢ estagico de normalidade. O ter-
me VMverdadelramente normal’ fol usado para identificar este gru-
gz, ol mesme possulndo gengivas clinicamente normals se submeleu
& meticuloso programa de higiene oral durante 28 dias, tentando

produzic ume genglva "veradeliramenbte normal .

Srupos TT - Fol constituido por 2 alunos (6 do sexo Teminino

e 3 do masculinaod

Q= guals, depols de um periodo de Z8 dias de intensoe =
rigorosso controle de placa, permaneceram durante 4 dias com abs-
tengio completa de qualquer procedimento de higliene oral. Ao Ti-
nal destes 4 dias, procedsu-ses 4 calola de espécimens de gengi-
vas, lazendo-ze as bidpsias nas areas previamente selecionadas,
onrde  se oesperava haver desenvolvido uma lesfo iniclal segundo

Page & Sohroeder (1QT7ES.



Grupo IIT = Foi vonstituldo de 7 alunos {4 do sexo feminino

@ 3 do masculinod.

Que apds um perfiodo de intensoe e rigoroso controle de
placa por 28 dias, permaneceram durante 8 dias sem realizar qual-
gquer procedimento de higiene oral, permitinds o actmule de placa
dental. Ao final destes 8 dias, foram realizadas bidpsias, para
3e observar a4z caracterigticas microscdpicas dag alteragBes estru
tyrais & estabelecar uma correlacfo com o3 aspectos clinicos. Es—
perava~se encontrar neste grupoe detalhes compativelis com a carac-
terizagdo de uma lesBo precoce segundo Page o Schroeder (10783

Todos os voluntarios receberam a mesma orientagio sobre
o meébodo de escovarfo dental, tiveram igual ntnero de atendimento
profissional {profilaxiad o o mesmo controle por un periodo de &
dias, considerados suficientes para o demaparecimento de gquals-
quer sinals clinicos de inflamagio gengival que alguns voluntd-
rice pudessem aspresentar, aoc inifcio do experimento.

Dee inieclio, todos os voluntarios assistiram a um filme
sopre higiens oral, ¢ posteriormentes receberam instrugio peosoal
de como deveriam escovar os dentes ¢ ytilizar o fio dental. Todos
on voluntiarios usaram © nesme Lipo de egocova dental de cerdas ma-

@, de ocroeme dental o de fio dental. Preconizou-se a téonica de

R

i

Iy

Bass para ser empregsda neste Lrabalho,

Trés veres por semana eram realizades controles sobre a

esocovacio ¢ avalliacdo das condigfes genglvals dos voluntarios., Se

manalmente eram realizadas sessBes de polimenio dental profissio-
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fpal, usando-se pasta profildtica comercial, com Laga de borracha
montada em motor de baixa rotacBe, tomando-se o culdado em n¥o Lo
sar a area gendival. Todo o sxperimente fol conduzide dentro de
wit mesmno perliodo, tendo-se o culdado de pré-estabelscer dias al-
Lernados de atendimento para cada grupo, sem coincidir 2 grupos

o masno dia.
B o= ITNDICE DE PLACA (IP) E INDICE GENGIVAL CIG

wande da realizagfo dos exames c¢linicos iniciais, fo-
ram levantados os {ndices de placa (IP) (Silness and Loe, 139684) e
indices gengivals (I16) (Lée and Silness, 19633 dos voluntarios se
lecionados, para gue e pudesse avaliar as condig¢@es deo grupo to-
do, & verificar as condigBes individuais e necessidade de trata-
meni.os complementares, antes de determinar as divisBes dos gru-~
pos. Todos os voluntarios se apresentavam num mesmo patamar de in
dices, tanto de placa como genglival, o gue possibilitou a divis3o

oo

B3

valuntarios aoc acaso, em E grupos,

Grupo T - Oz indices de placa & gengival foram avselia-
doz no dia O Cinleciall @ dia 28 (dia da bldpziad. A Labela 2 mos-
tra az médias (%3, o desvio padrio (sl dos dados obtidos.

Grupoe II - Foram medidos IF @ IG nos dias O, &8 e dia
3& (dia da bidpsiad. A tabela 23 mostira as médias (30, o desvio pa
drio (33 dos dadeos obtidos.
Groapo ITT ~ Foram medidos IP e I6G nos dias 0,28, & 38

Cddia da bidpsiad. A tabela 4 mostra as médias (30, desvio padr¥o

ig



Car dos dados obtidos.

¢ -~ OBTENCAC DE MATERIAL PARA ANALISE HISTOPATOLSGICA

1 - Sistematizagio das bidpsias e processamento laboratorial

A realizag3o das bicdpsias, para observagio a nivel de
microscopia de luz, foram realizadas de acordo com a necessidade
do trabalho. Usou-se uma mesma Lécnica =2 orientagfico, a fim de ze
obter amogtras compardveis, LHe uniformes gquanto possivelis. Para
isgo, usoUu-se anestesia terminal infiltrativa, usando-se como
arestésice Citanest com Octapressin a 3%, om agulha descartivel
cle 30mm, distante do local a ser submetido & bidpsia, a fim de se
wvibar interfersncia na estruturagfo gengilval.

Az incis@es foram realizadas na regifo de canine ou preé
mxloar vestdbalar supericor, com bisturi montade em laminae Bard-
Farker pumers 15, procurando-se dar certa orientaco & paralelis-

me, para gue o matsrial retirado Livesse uma forma retangular. Pa

Pl

ra pmso, foram Feltas duaz inciades verticais, paralelas = distan
teo =ntre =i mals oU menos Smm, na face vestibular (bucalld da
area escolhida, & uma incisBo horizontal, mals ou meEnos SHmm da
margen livre da gengiva., Procedeu-se entio a uma melimeliculosa
geparacio da unifoe dento gengival Cepitélic juncional e fecido
conjuntived, retirando-se,. <com o maior cuidade, o fragpento de

gengl va, de forma retangular, que permitisse facll]l ldentificacdo

e arisentacio da pega durante a Tase de inclusdo em parafina. Este

ig



fragmento foi fixado em formol neutro a 10%, por 24 horas, proces
zado segundo rotina laboratorial e incluldo em parafina. A seguir
2% hidpsias foram seccicnadas com 5 microns de espessura, coradas
perla hamatoxilina @ gosina CHEY observadag e fotografadas num mi-
crocépio ZEISE, Durante a inclusBo teve-se o culdade de colocar o
espécime de Lal forma gue as secqles pudessem mostrar o epitelio
Juncional, sulecular, oral e o tecido conjuntive, conforme aparece

esouematl gado na Tigura 1.
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Fig. 1 -~ Esquema de uma sec¢ac histoldgica de uma biodpsia
gengival. Identificando os compartimentos de

Areas individualizadas para as observacoes a ni-

vel de microscopia éptica.
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D - CLASSIFICACEKD

& classificagdo hizstoldglca do grau de inflamacie gengl
val C0,1,2 & 30 foi feilo atraves da quantificagHo das células in
Flamaldrias presentes no terrildric conjuntivo. Para cada val anta
fiom Foram examinadas 8 liminas, em cortes semd-seriados, corados
em (HEDZ, A contagem das células inflamatdrias fol feita num folo
picroscopio Zeisz, usando-se objeliva de 40X e uma ocular integra
dora CZeiss KplW-10XD, com 25 pontos de intersecgio. Para que ss-
Las contagens fossem uniformenentes realizadas, procurou-se siste-
matizar as observacdes sempre £n sSequéncia aAs Areas a, o, &, o,
cd, & 7, conforme mostra a figura 1.

Fara cvada grupo sxperimental foram selecionadas 5 18mi-
nas de cadas uma das B biopsias que apresentavam as melhores condl
Rllens Léonicas pare a2 contagen das oflalas, Ltals come coloragio,

Aren conjuntiva adequacdas, rigueza de debalbhss, el

Az eelulas das B laminaz de cada bidpsia w=ram somadas,
caloulava-ss a média & atribula-se o graug de inflamagio de cada
veluntario de acordo com & media das celulas inflamstdrias presen
fes om boda a extensio do territdrio conjuntivo.

4 atribuigio guantitatlva dos graus de inflamagio (0,
1, & ¢ 3 foi arbitrdria embora Uivesses Tundamentada nos expsri-
mentos de Gliver &t al (189683, Tagliavinl R 1@823; Thile =t al
JLResd, Brecx et al (1887 a o BiHarper et al (12872, Marcantdnioc

Jr et al € 1988) ¢ Danfelsen ot al (18880, que de difwrentes ma-

selras bentaram comparar paramelros clinicos & histoldgicos, nas

fv
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maxlsm variadas circunsténcias. Dentro das condigBes deste experi-
ments o da sistemstizaelo da contagem utilizada, difaerentes araus
de inflamagdo foram abrlbuldos as gengivas conforme o ndmero ds
células Inflamabdrias ogue apresentassem. Para as médiss de celuy-
Las anflanmatarias-sbidpsias menor de 10, era atribuldo o grau me-
pra (00 entre 11 @ 100 o grau 1, entre 101 - 200 o grau 2 2 acima
de EO0 edlulas inflamatdriazz o grau 3. 4 Labela mostra de mansira

mais obisbive, o aclima ewxposto,

Tabela 1. - uantificagdo das cdlulas inflamatdrias pelo seu grau
de inllamagfo.

Quantidade de célulss Gil” i;jl ft‘ie
O - 10 o
11 - 100 1
100 - 200 3
Adcima de 200 3

=3



RESULTADOS

RESULTADOS CLINICOS

Apos a selegdo dos 23 voluntidrios gue preenchiam on ro-
puisilos para a pesguisa, foram levantadoes os indices de placs
CIFY & gengival {IG) de cada um dos voluntérios., A seguir, foi

realizado o sortelo ao acaso, para formag®o dos 2 grupos experi-

mentais, & iniclada a pesguisa.

INDICE DE PLACA E INDICE SGENGIVAL

GREUPO T — Ao inicio do experimento Cdia Q) (figs & = 40
a media do TP deste grups era de 00,8870 e do I6 sra de O,7142.
Apebn o 2R dlaw de rigeroso controle de placa e meticulasa higie-
mee wral, os aspectos clinicos das genglvas se mostraram bastante
salisfatdriog, com genglvas ¢ dentes livres de placa bacterianas,
asxibinde suss caracteristicas de normalidade (fig 2 & B) bem ooma
indices de placa & gendgival regredidos a zero, em todos os 7 vo-
luntarios deste grupo Ctabela 23,

GRUPO I1 - Da mesma forma que o grupo I, o voluntarios
deste grupo apresentaram uma resposta bastante satisfatdria ao
tratamento. As médiaz dos indices de placa e gengival que no dia

zere (figs &€ e @) foram de O,595858 ¢ O,0088 respectivamenbes, aal-

1

cam para zero apds SR odias de rigorosa higisne oral Cflgs 7 e 100



Ctabela 33, A abstengdo completa de gualquer procedimento de hi-
girene oral durante 4 dias (do 28 an 233 dia do experimentol, ez
con gque o indice de placa passasse a 11,4444 eo {ndice gengival a
O,777T Ctabela 30

Apesar da presenga de placa dental, o aspecto geral, ma
croseoptes da genglve nElo apresentava alteragfes debteclaveis a
nivels clinicos (figs B & 112,

GRUPO ITI - Este grupo de voluntérios Lambém apresentou
uma satigfatdria respostis aos rigorosos procedimentos de higiene
oral fazendo com que o8 indices de placa & gengival qgue no dia ze
rer Cfigs 12 & 18 eram de 00,7142 & 0.857]1 respectivamenie, cais-
gem para Zero no 28 dia (tabela 40 (Figs 13 & 163,

A suspensio de tode e gqualgquer procedimento de higlens

aral durante = dias (do 28 ao

.

5 dial resultou num saignifiicanis

{4

aumsnlo da ouantidade de placa @ desenvoelwvimento de oengl vl te clh
nicamente Jdetectiavel (figs 14 & 1730 En consequénoia, ©F indioes
e Pl aca W gendglval passaramn para =, 2857 e 1,14289 resgpectl vamesne
ter, NOo 368 dia CLabela 40

Am tLabelas &, 2 & 4 mosilram para o diferentss grupoes
a5 médias C(x0, o desvio padrfno () do indice de placa & gengival,

antes e depols do actimulo de placa.

=28



TARELA 2 - Grupa @ Média (%0, e Desvio PadrZo () dos indices de
placa CIPD & gengiwval CIG3, antes do tratamento Cdia
O) 2 oapdz 38 diaz de rigorose conbrole de placa Cdia
=R, wm ¥ ovoluntarios.

indice de placa indice genglval
CIPD CIGo
x @ ® 5
! Dia O G,e8871 1 O, 240 0,714z 5,abL7
| Dia = Q 0 o Gi

TABELA 3 -~ Grupo I1: Média (%), Desvio Padrio ($) dos indices de
placa CIP2 e gengival C(IG) antes do traltamento Cdia
33, e apds 2B dias de rigorose controle de placa dia
ZE) e apds 4 diazs de acdmuleo de placa (dia 3280 em o
voluntarios.

indice de placa frdice gengi val
CIPD CIEGD
% - w -
[ Dia O 5, OeasT O, BEAD oESEs | O EESe
Uig 3 11,4444 10, 4L00 O, T RNCE

TAEELA 4 - Grupe I11: Média (), Desvio Padr¥e (s) dos indices de
placa CIP) e gengival (1382 antes do experimento (dia
D0, aphs ZR dias de rigoroso controle de placa Cdia
ZED e apds @ dias de actimule de placa Cdia 385, em 7
vl untarios,

indice de placa indica gengl val
CIF2 CIGD
= ! - !
3 =) bt &
Dia O O, i4E 10,4517 O, 8871 O, 3409
Dia =9 O Q O O
Dia S5 2, omas 10, 5o 1,1428 G, 3409
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Fig.

S = Aspecto clinico de gengiva do grupo I, no dia inicial do
expaerimento (dia 02, mostrande as caracteristicas de
normal idade desta gengiva.

3 = Aspecto clinico de gengliva do grupo I, apds 28 dias de
controle de placa bacteriana (dia 28), mostrando suas
caracteristicas de normalidade. Esta figqura representa a
sedquancia da foto Z.

a7






Fig. 4 - Aspecto clinico de gengiva do grupo I, no dia inicial do
exparimento (dia 0), mostrando suas caracteristicas de
normal 1 dade.

)
"
2]

5 - Aspecto clinico de gengiva do grupeo I, apns 28 dias de
controle de placa bacteriana Cdia 28), mostrando as
caracteristicas de normalidade desta qgenglva. EsSha
figura representa a sequeéncia da foto 4.
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Aspecto clinico de gengiva do grupo II, no dia inicial
do experimente Cdia 0, mostrando uma gengiva aparente-
mente normal.

Aspecto clinico de gengiva do grupo II, apas &8 dias de
controle de placa (dia &%), mostrando uma genglva com
todas as caracteristicas de nermalidade. Esta figura
sequéencia da foto 6.

Aspecto clinico de gengiva do grupo II, cam 4 dias de
acumulo de placa bacteriana (dia 322, mostrando Areas
evidentes de acdimulo de placa sobre a superficie dental,
proxima ao sulco gengival. esta figura & sequéncia das
fotas 6 e 7.

tml






Fleg, & = Aspecto clinlecon de gengiva do grupe I, no dia fnicial
do experimento (dia 02, mostrande uma gengiva clinica-
mente normal.

Fig. 10 - Aspecto clinico de gengiva do grupo II, apéds 28 dias de
controle de placa (dia 28), mostrando as caracteristicas
de normal idade desta gengliva. Esta figura € sequéncia da

fotn S,

Fig. 11 - Aspecto clinico de gengiva do grupe II, com 4 dias de
actimulo de placa bacteriana (dia 322, mostrando & pre-
senga desta placa sobre a superficie dental prdaxima o
suleo gengival., Estafigura representa a sequencia das
fotos @ « 10,
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no dla oo

de gengiva do grupoe II11,
mostrando uma gendiva com

Azpecto aclinico
iniclio do experimento Cdia 0D,

FElg, L& =
aspectos c¢linicos normais
Fig. 13 - Aspecto clinico de gengiva do grupo III, apos &3 dias
de rontrole de placa (dia 83, mostrando todas as carac-
de normalidade desta gengliva., Esta (lgura e

teristicas
sedquéncia da foto 12

o B ol as de

Firg, 14 = Aspecto clinico de gengiva do grupe III,
acumulo de placa (dia 38), mostrando a presenga da placa
bacteriana proxima ao sulco gengival. Esta (lgura repre-
sent A a sequeénciadas fotos 12 e 13.
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Fig.

1B - Aspacte oliniecoe de gengiva do grupe III, no dia do

initcio do experimento (dia OJ, mostrands uma gendiva com

18 ~ Aspecte clinico da gengiva do grupo IIT, apds 2R dias
de controle de placa (dia £82, mostrande todas as carac-
teristicas de uma genviva normal. Esta figura & seguén-
cia da foto 1S

179 - Ampecto clinico de gengiva do grupo III, com 8 dias de

acvmulo de placa bacteriana (dia 38), meostrando a pre-
senga desta placa prddima ao sulco gengival, aderida a
asupsrficie dental, Esta figura representa & seqguéncia
das fotos 15 & 16,
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CARACTERIZACAD HISTOLSGICA DO GRAU DE INFLAMAGRO GENGIVAL

Az alterag@es estruturais das gengivas dos 3 grupos ex-
perimentais foram avaliadas atraves da gquantificag®o das células
infiamaldrias (neutrdfilos, linfdcitos, plasmdoitos e macrdfagos)
presentes no territdrio conjuntive de cada bidpsia,

& tdentificagio do grau de inflamagdo atribuido a cada
paciente, ol arbitrério, embora se fundamentasse numa série de
penagul a8 anberiormente realizadas (Oliver et al, 1668;: Thilo et
i, 1886; Brecx et al 18837 a & b; Harper et al 1887; Marcantdénio
Jr et al, 19838 & Danielsen =L al, 1088, Tagliavini R.L. 1@923.

No grupe I, as genglvas “"normaiz” apresentaram uma mé-
dia de B.E4 t 2,41 células inflamatdrias por secodo, tends sido

caracterizado come inflamagfo grau O Ctabela 8.

Tabela 8 ~ (haantl fleacio da
graps T O ands

calulas inflamatdrias emn gengl vas do
B odias de conirole de placad

ey
o
£

NOMERD TR METT A CRAG TR

BISPET A | CELULAS TOTAL! (3 1aminasd I NFLAMACRO

1 19 =, 8 O

> =8 5,6 0

3 17 2,4 o

& 46 8,3 o

5 a6 7,8 o
Midi a zo, 2 L 1a,07 S, 84 © 3,41 o
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Ny grupo 1T, Todas as gengivas foram caracterizadas co-

me Lnflamagio graw L, apresentando uma média de 44,73 + 12,588 oo-

tulas inflamatdrias por secodo (Labela 8.

Tabela 6 - Quantificagdo das ceélulas inflamatdrias do grupo I1.
Capds 4 dias de acumulo de placal.

eara | NOMERG DE VETT A GEAU  DE
CELULAS ¢ B }Aminas) I NFL AMACGED

i la3 SEL8 i

2 214 63,9 1

3 260 82,0 1

4 106 20,2 1

5 165 33,0 1

Media 225,6 L 61,08 | 44,72 T 12,38 1

Nep grupoe ITI1, ocorreram variagl@es malores nos nimsros
de calulas inflamatdrias quantificadas. Como se verilica na Utabe
La T, o3 pacienbes 2 e 4 apresenbaram grau de inflamagBo I, en-
gquanita os pacientes 1.2 ¢ © apresentavam grau 1. No computo geral
e ogrupn a meédia ficou em 94,88 % 24,80, tendo sido abtribulde ao

grupa I1I grau de inflamag8o 1, por se situar entre 11 e 100 CLa-

bela 13 smbora os pacientes 2 e 4 Livessem side atribuldos grau &
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Tabela 7 - GuantificsagBa das célulazs inflamaldrias nas gengivas do
grupe ITI. Capds € dias de acimulo de placad.

— WUMERD DE THEDTA GEAGT TR
CELULAS ¢S 1dminasd I NFLAMACRS
1 360 79, B 1
2 4GS 0w, G 1
3 G544 128,86 &
4 513 102,3 2
] 3E B4, 2 1
Madi a A74,4 - 122,36 94,88 = 24,80 1

Tabwla 8 - Identificagio dos voluntérios ¢ seus respzcllivos in-
dices de placa (IP? e gengival CIG) no dia do inicio
do experimento & seu grupo correspondente.

Valuntéario Sexo Tdade IPe G Grupo

AL A5, M 20 P i 11
A CUV.T. F 1a Q Q Iz
ALF. ¥ &l i 1 I11
& PG F 1s 1 1 IX
CLCL R F 19 1 4. TII
0128 M A 1 O I
T, AL 1D, = =0 1 O I
EL P L. = 16 1 1 IIZ
F. M, [ &1 1 O I
FPERT M 1 0 O 1
J3BF, M P 1 1 II7T
.. A G, (5 1 O i I1
L. PO E 16 1 O IT
L.OVAR M =1 O O I
M, A& O % M 18 O i I
[ W F =1 1 1 111
M. CLMLM. F 18 O & II
W M. 1| 2 O O R
MW, L P M 1a 1 1 I11
M.V M, T, F 23 i 1 I
.M. [ 20 & 1 11
RS, M &0 ¥ i TI
LR L F 1o O O Iz
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HISTOPATOLOGIA - ASPECTOS GERAIS

O ewame das secoefes a nivel de microscopia oSptica mos-
Lrou, am Lermos gerals, oum guadro histoldégico compativel com o
padrF@o convencional de normalidade, para os individuos do grupa
I, denominado de "genglva normal ™ CGND. A mera presenga de célu-
Tas inflamatorias, particularmente no conjuntive préxine ao 2pl e
tio juncienal (EJD @ a0 epitélio sulaular (EE) nSo fol suficients
para descaracterizar o diagndstico de “"gengiva normal .

Fara os grupos IT e I11, o desenvolvimento de uma rea-
oo inflamatdria wostrou significantes variagdes entre os indivi-
drns dentro de um mEEmMo grupo @ sntre oS grupos.

Evidentemente, o grupn 111, cujos voluntaricos pecmanecs
ram 8 dias, zem higienlzacio bucal, apresentou um acdmulo de pla-
ca mulio malur @ wuma resposta inflamatdria muito mais intenss ogue
o egriapo I Do gqualgusr forms, Lanto o grupe 11 como o grupo IT0T
apresentaram, ao microscdplo = clinicamente, detalhes avidentes
de wmna resposta inflamatdria intensamente dindmica o obvismentbe
wvarlavel , de wun lndividuo a outro, como mosbtram as figurast =,
11, 14 « 173

Fara o detalhanento dos resultados histoldgicos, procu-
rou-se examlmar, em cada hidpzia, drsa por Area, conforms o eSguUe
ma mostrado na fig 1. Procurcu-se descrever com a nmalor pracisio
possivel cada deltalhe, mas na falta de um critério mais gquantita-

Liwven, foram usados alguns termos menos sspecificos, Ccomd mpodsra-



o, intenso,. signdficante; malior, relativamente, discreto, marcan

e, wyvidenle o (reguentes.

ARPECTOR MORFOLGGICOS DAS GENGIVAS DO GRUPG I

As genglvas desse grupo nostraram ao microscoplo opbloon
aloumas variaoBes de um volunblirio para ocutro. Um detslhe frsausn
tery i malorlis das seocles Mol a presenga de linfdoitos., macroafa-
gos 2 moderads desorgani zagdo de colageno, como mostram as figu-—
ras (18, 19 = 203,

G owpitélin juncional, apresentava espessura lrregular
ageralmente constituide de 3 a B canmadas de celulas & mostrava al-
guns poucos leucdeitoz (neutrdfilos e linfécitos) por entre as
n&lulas epil=slials,

O tecldo conjuntivo inediatamente subjacentse ac epitdé-
Lin junclonal exibla wump digcreto a moderado ndmero de celulas mo
nonusleadas Cfigs 16 & 200, principalmente linfdcitos ¢ macraofa-
gorE e uma pedguena falxe de degradacio de colagenos e da substancia
intercelular amorfa. BEm algumes seoqgles, podia-se obsecvar, subjs
rents ac epitéllo juncional, fibroblastos ativos, feixes de cola-
genis relativamente bem estruturados (figs 18 ¢ 313 &, um pouco
maiz A disténcia, Arsas de actmulo de cédlulas monconuclsares & de
degradagio de coligeno (figs 18 & 182,

Com menor fregqueéncia eram observadas genglvas com wm mi
rime de alteraces, como mostrado na figura (213, onde o epitelio

jumclonal aparece pulto besm estruturade, assentado sobre um teol-

)
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dm con juntvo honogdnes, sem malores alteragdes, mostrandoe o i
xes de colageno e fibroblastos bem @rientados com apenas alguns
raros linfocitos presentes no territdrio conjuntive, = uma signi-

ficante reds vasoul ar.

Ha porgfo mads central do 18 cervical dos Cragmentos
biopsiados desse grupo apareciam,  com fréequéncia, os  debal hes

mostrados nas flguras (223 e @70, ou seja, [ibroblastos grandes e
felxes de coligeno relativamente bem estruturados, em meio a um
rico plexe vasaoular & algumas poucas células inflamatdrias mono-—

ucleares. KRaramente, podia-se decltelar a pressnga de um ou autro

]

plasmdel Lo,
Mais a distéancia da unlfo gengivo~dental, ou seja, mais
mrosane ao epitélio oral, observa-se, um tecide conjuntive fibro-

-, denso, ralabtlvamente bem celularizado Cfig. 24,85 & =263, qus

savol via os tergos, superficial, médio e profundo, « portanto, ex
renddends da mpargem gengival a mucosa alveoclar. Nestas dreas, alem
vl el x@s  de coléageno, dos vasos 2 dos nervos, apareciam em al-
gumas secoies, prowimo d interface epitélio-conjuntive, discrstos
actmnulos de oslulas mononucleares Clg. 283, algumas das qualis,
atravessavam a membrana basal localizando-se entre as celulas epl
tarlinie das camadas bassl e espinhosa. Bste detalhe aparscia com

mainr freguéncia & intensidade nas gengivas do grupo 11 & IIT.

Hi

Dentro dests grupo 1, denominade GVN, a presenga de siyg
mificantes ndmero de linfdciltos = macrdfagos proximos aon epitsiilo

Juncronel, assim como, areas focals de desorganizagio dos el xes

de colagens eram relabtlvamente fregquentes, Nestas dreas de disso-



clagao dos feixes de colageno, o3 pegquenos vasos parsciam mais
permeavels., com actmulae de protelnas plasmaticas o de lsucdcitos
nos 2spacos extravasculares (figs 18,18, 20 & 223, Alguns leucasi
Lo apsreclamn por entre as células do epitélic juncional, =spe-—
mialmente nagquelas secglfes com malor acdnulo de leucdoitos no con
Jumb i v sub jacente.

Com relacio ao teclido spitelial, as alterantss sram me-
non slignificativas, especlialments no espltélio oral, que na malo-
ria viaz vezZes, apresentava-ze relativamente bem esbtruturade al-

ternando drsas de ortogqueralose o paradgqueratose (Fig 2030 As ew-

b

pans®es digiiiformes astavam nals ou menos uniformenente disztri-
buirdas por toda a extensio das gsecgdes. As camadas basal . espi-
nhosa, granulosa & cdrnea Cfigs 15 & 172 apresentavam btodas as
caracteristicas de normaiidade. A membrana basal aprezsentava-ze
misi far bem esihroturads, desds s margem genglval atse o mucoss &i-
vesiar., O epilélio suloular mostrava varlagcSes na Sud @SDESSLT L.
e um caso para o oublro, mas na malioris das vezes, Sem o inlllbra-
gHEo de leucdoitos, com membrana basal integra, = s<@m exp&aasies

adlgi i foarmes ., a wsshe eslaglo.
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~- Aspero bt higtoldgice de gengiva do grupoe I, mostrands o

presenga de linfdcitos (LY, macrdfagos (Mr @ moderada
desorganizagio de coligeno. Subjacente ao epiialio jun-
cional CEJ) observa-se s presenga de fibroblastos ati-
vos (F) & feilwes de colagene relativaments bem estrutu-
racos. Jol. H.E. AO — 160w

Aspecto histoldgico de gengliva do grupo I mostrande a
presenga de linfocitos (L3, macrdfagos (M) & moderads
desorganizaglio de coligeno, imediatamente subjacente ao
epitélio Juncional C(EJ2. Mais 4 distancia feixes de
ool dgeno (FOD relabivamente bem estrulurados. Col. HOE.
AL — B3

Aspecte histoldgico de gengiva do grupo . Mostrando
inmediatamente subjacente ac epitélic juncional CEJD am
disereto a2 moderade ndmero de oélulas mononualeadas
COMr e alleracfBes de colagens (QOLI. Col. H.E. AD -~

160

Azpecto histoldgloo de gengliva do grupo I Hola-se sulbh-
Juacents ao epitelio juncional CEJD a presenca de fibro-
biastos ativos (F2 e feixes de colageno (FOO relativa-
menle bem estruturados, Col. H. B, AQ - 63x
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Aapecto histoldgice de gengliva do grupo I mostrando
Areas de dissociagio de coligeno, com actmulo de pro-
teinas plasmdticas (PP ¢ de lesucdcitos (LED nos esps-
gz extravagoulares, Col. HO.E, A0 - 180x

specte histoldgico de gengiva do grupo I, mostrando
fibrablastos grandes (F) & feixes de colageno (FO) bem

eztruturados, em melo a um rico plexo vascular (FV) e

poucas wdélulas inflamabtdrias mononucleadas. Col. HOE.
ACG - 180x

Azpecto histolidgico da regifo papilar de gengiva do
grupa L, moestrando un Leclido conjuntive fibroso CTOFL,
roiatlvamente bem celularizado., Sol, H O E. AG - 160x

Azpeweto histoldgioon de genglva do grupo T, mostrando o
ol bl Loy oral relativaments bem sstruturado,  apraesen-
Lande paragqueratose (PRI Expans@es  diglt il ormes e
distribuldaes & canadas Dasal, espinhosa w granuloss
dentro dos padrdes de normalidade. Col. HOED A0 -~ 40x
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- Agpecto histoldgico de gengiva do grupo I, nmostrandoe &

Fig. =88 =F
preasenca de um tecido conjuntiveo fibrosco CTOF), denso,
relativaments bem celularizade & discaretos acitmulos de
celulas mononucleares (CMY, sub-epiteliaiz. CGol. HUE.
A - B3

Fig., &7 -~ Aspacto histoldgico de gengiva do grupe I, mostrando

fibroblastos (F? e feixes de coldgeno (FCO bem esiru-
turados, em meio a um rico plews vascular CPVI. ol
H.E. AQO ~ 83w
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HISTOPATOLOGIA DA GENGIVA DO GRUPG IX

Acgmulo de placa bacteriana por 4 dias

O spltelio oral apresentava na superficie umas camada dew
raraguerating (Figs 20 & 238) gue se alternava em algumas seoofes
v Areas de ortogueratose. A camada espinhosa apareciza bem estru
turada na maitoria das secg@es. Na camada basal J& apareciam, com
carta frequéncla, algumas idreas focais de discerela desorganizacio
B um pegueno nlmnero de leucdcitos atravesgando a membrana basal =
alojando~se por enire as células parabasais (figs. 33 o 2B).

Na regldo do sulco gengival, as allerag@es pareciam um
pouco mals evidentes, O epitélio zmulcular mostrava-se sepessado,
com algumas expansBes digitiformesz mals alargadas e irrsgulares

pars © interior do tecido conjuntive (fig. 283, Em algumas secqodes

4

cbv@er vava-se wr significante aumentoe dos sspagos intercelulares

Ceapongliose? . com vasuclizaedes citoplasmidticazs e picnose (figs.

Alguns leucdcoltos eram obssrvados por entre as oflulas epi-
Lwlials, especialmente na porgio mais apleal do epitelio sulcular

A

e
-
1¥]
[

ooepiltalis juncional CEJD embora em algumes bidpsias
rEo benhs sido removido em tods a sua extens®o aprassntava marcan

tes allberacfes (flgs. a8, 30 ¢ I20.

Ma sua porcio mals incisal ., & portanta, mai=s présxima 2

3

o

lara bacteriana (flg. 222, as cédlulas mals superficials, apresen
Lavam caridlise, piorose & necross, descamamdoe para o suloo. Ob-

GaT wawa-ge un aumsnto dos espagos intercelulares eun toda 8 exten-
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sFEe do epitéelic. As células basais migravam em diregio ao conjun-
Liwve subjavents, formando expansdes digitiformes pedqusnas e irre-
gulares. A membrana basal perdia sua continuidade com sinais evi-
dentes de desinlegragfio e numerosos leucdcitos insinusvam-se por
antre as célulaz do epitélio juncional (fig. 382

MHos territdrio conjuntivo observava~ge due apesar das
siberagilies sslruturalsd ocorrersem de maneira mals marcante nas re-
aitwes sub-epritelials, Lambeém apareciam mals a distdncia, areas

dintedragio dos Telxes de fibras coldgenas & infilira

sl s de de

s

sEe de células inflamatdrias, predominantemente linfécitos e ma-
crafagos (figs, 30, 32 e 340, Em menor ndmero, alguns leucdcitos
ool imorfonucisares neubrdSfilos apareciam nas paredes dos vasos e
s eapages exLravasculares.

A desintegragis dog felxes de coligenos era bastants in
Penza. imedistamentes abaixo do epltelio juncional, {fig. 250 en-
tretanto esta area mais oritica de destruigfo tecidusl conmiiiuia
Afwrans Uma padquena parte do Lecldo conjuntive  (provavelmenle e
1% & 15% da genglve marginall

Empora a identificagio precizsa das células, (ndividual -
mente, nem sempre fosse possivel, o acumulo de células inflamald-

ra bem evidente em algumas areas (Fig.31) aparecendo areas

i

rias
focals de acentuada destruigfo tecidual infiltradas por elevado
numers de macrdéfages, linfdcitos 2 eventualmente alguns plasmdei -
borg. Hemdcsas e pfoteinas plasméticas extacelulares, proliferagio
de células endotelials, fibroblasteos citopaticamente alterados e

rari{issimes neutrdiilos completavam o quadre € fig. 20 e 313
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Unm pouco mals & distanclia destas pequenas arsas de des—

e

trulgio, apargciam feixes de fibras coligenas relativaments ben

aziruturados,. com fibroblastos normals,. moderada prolifleragido vas
cular & alguns poucos monponuUcleares SSparsos pelo Lerritdrio con-
Juntivo, principslmente nas proximidades dos vAIOS  Sangul nsos.

Cfig. &8).
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aspectos histoldgicos de gengliva do grupe IT1. mostrando
subjacents ao eplidélio juncional, presenca de leucdci-
Loz e desorganizacio de feiwes de Tibras colagenas, e
moderada proliferacio vascular. Col, HOE. AD - &3x

spectos histoldgicos de gengiva do grupe 1T, mostrando

no epltélio gengival Oral (BEGOY a presenga de parague-
ratoze. Camadas granulesaz, espinhosa e bhasal besm estro-
turadas, Col. H.E. A0 ~ 63w

Aspecios histoldgicos da gengiva do grupo IT, mostrando
alteracBes no epitélic juncional (EJ2, Areas focais de
dezintegragiio dos fe=ixkes de fibras coldgenas & infil-
tragio de oélulas inflamatldrias. Col. H.E. AQ -~ 1860

Azpectos hizstoldgicos de gengiva do grupoe 11, mostrando
o actmule de cdlulas inflamatdrias, &rsas de destrulgio
coniuntlva, slevade ntmero de macrdfagos (MY, linfoci -~
CLY e plasmdcitos (F), proliferacio de ceélulas so-
cloater] i als COED, fibroplastos alterados @ I aros
st rdfilos, ol HOE AD - 180x
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Outro aspecta de gengiva do grupo 11, mostrando oom de-
Lalbhes no eplitdlice juncional C(EID, Areas de espongiose,
com vacuolizZagBes citoplazmdticas. HNota-se a preasenga
de c2lulas com caridliswe, picnose ¢ necrose descamando
para © sulco, Perda de continulidaede da memibrana basal
CME3  com numerosas legedeibtos por entre as celulas
eni ~teliais. Col. HOE. AO - 1860x

Agzpectos histoldgicos de gengivae do grupo 11, mostrandeo
Adreas forcals de digcreta desorganizagcio na membrana Da-
2al COMD e pequens numero de leucdoitos C(LED por enire
ax velylas parabasalis. Col, HUOE, A0 - 180x

Azpentogs histoldogicos de gengiva do grupo 11, mosirando
dress focals de desintegragciHo de fibvras ooligenas & in-
Flitragio de cdlulas inflamatdrias, linfdciios & macro-
Ao, subjacente aon epiteélio juncional CEJL. Jol. HOE
A - 180w

Aspectos histoldgicos de gengiva do grupo 1T, mostrando

epitélio oral C(EC) com uma camada de paragueratina
enguanto gque na camada basal notam-se algumas aAreas de
discrets desorganizacio e leucdoitoz (LED por snirs as
celulas parabasais. Col. H.E. AD -~ 83w

B
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HISTOPATOLOGIA DAY GENGIVAS DO GRUPG 11T

Acumulo de placa por 8 dias

O aciamulo de placa pbacleriana durante 8 dias, provooou
marcantes alteracBSes, Lanilo nos aspecstos clinicos CFig. 14 « 170
oty nos aspeclos histopaloldgicos das genglvas  desse  grupo

Ciiges. B8, 37 <« 38D

i1

O wpitélio oral fol a estrutura gue mencs s alterou du
rante ezta fase do experiments. Mesmo assim, apresentava em algu-
mas bldpslas. dreas de evidente acantose, resultanie de um aumen-
tex de espessura da camada espinhosa, com formag8o de sxpansies
digitiformes irregulares Cfigs. 35 e 352, Na maioria das secqgBes

a superficie era paragqueratinizada, aparendo apenas aldgumas areas

{1}

cler oriogquerstose (Fig., I60.

A& presenca de leucdoitos por entre as células espite-
ligis ara meis freguents & com ndmero visivelmente malor guie nos
prupos anteriores (fig. 368 ¢ 28D,

O epltélio sulcular alterou—-se significantemenbe, apre-
Fznbando hiperplasia, com expansfes digitiformes mals Sxpessas,
profundas & Lrregulares, com malor infiliraciEs de leucdoitos por
@nitre as celulas spliteliais (figs. 38 e 407, Vacuolizagles cito-
plaspibicas = plonose sram mals fregquentes nas células mais su~-
perflolais do epitélio sulcular, enguanto gue nas camadas mals
mrofundas 2 atlvidade proliferativa era bhem evidente.

O epitélio junciconal apresentava-se sspesssdoe nae sus

porgds mals oolusal, com algumnes camadas estratificadas, ndo oor-



neliflicadas (figs., 83 < 400

Oz espagos intercelulares estavam alargados, a membrana
bazal apresentava dress de desintegragio, @ as adlulas inflamalo-
rias se insinuavam por entre as células das camadas basal, inter-
medisdrias & superficiais (figs. 38 & 372,

O becide conjuntive mostrava duas faixas bemn disbintas.
Uma, mals proxima &4 superficie dental, intensamente inflamada,
cper ze extende desde a margem Jgenglval até a porgfo mals aplcal
do epliélio juncional. Na maioria daz secgles esta faixa corres-
ponds @ 1% ou a 122 do territdrico conjuniive das bidpsias desse

grupo,  inclulnds o2 segmentos a, ¢ 2 2, esguematizados na {igura

Em algumas secgles esta faixa intensaments inflamsda
wra continua, pordm resbrita ao conjuntive imedlatamente subjacen
e uo epltélio sulcocular @ Jjuncional Cfigs. 41 & 443, Em outras

s @la erae irregular, aparscendd como Fooos de cdesiraddacdo be

chouel mals distantes do epitelico juncional , e infilbeagda infla-
ma bt e sntrapeadas por Qlbroblastos ¢ Felxes de fibras ooligenas
masism g meneen bem organizadas CFlgse. 42 e 4580, Expanstes digltd -
formess irregulares profondas deo epiiléelio sulcular oo juncionsd
eram [reguentemnente obhservadas,

Tanto no tergo oclusal, como no médio ou no profundo,
algumas secgles mostra.vam__ noe tecido conjuntivo inflamado dreas de
completa degradagio dos feixes de coligeno e da subsStancia inter-
celular amorla, edema, caracterizsde pela presenga e protelnas

plasmiticas, @specialmente fibrina nos espagos extravasculares,



fibroblastos citopaticamente alterados e marcante infiliragio de
linfaoitos o macrofagos (Flgs. 42, 44 o 48D,

Ha periferis dessas areas de maior degradagiio tecidual,
um significants nlmero de plasmdcitos podia ser notsdo, em I des
Tobidpaiag desse grupo. MNas demals bDildpsiazs as célulus predom -
panlas  indguestionavelmente oram linfdoitos o macrdlagos, %ﬁutm
Falramente, um ou outro plasmdcito podia ser ldentificado,

Uma moderada proliferagio de celulas endobelials Cangto

BlaghLosd era claramhete observada prdvima A% Areas de inflltragio

itnflamatadria C(fig. 430,

En algunmas secoles, aAreas {ocaizs de infiltragio linfo-
plasmocitiria e de praoliferagcio vascular com frequéncia aparesiam
2m dreas mals afastadas do epitélio sulcular ¢ juncional, forman-

do werdadeliras ilhaes de inflamacioe cronpica, cercadas de bteaids

coniuntive fibroso densa, relativamente bem sstrufurade (Figs.
@ 433, Mals proxime ao sulco gengival, a degradaco dos componsp-
Les conjuntlvos @ra sempre Dals marcante com grande nlmero de ma-
crafagos @ linfocitos (figs., 44 o 483, Na parte central deo conjun
tive gengival o a infiltragdo inflamatdria era marcada por signifi

ot Loashos G

afbe nmero de fibroblastos, normails e altberados, s

proliferacio de células endotelials, macrdfagos ¢ linfdoitos.






Fig., 38 - aspectos bhistoldgicos de gengliva do grupe IT mostrando
o epitelio juncional CEJ2} na sua porgdo mals oclusal
com edema inter e intracelular, migragSo de leuodoitos

através do epitélio = Areas de desorganizagio da mem-—
brana basal. Col. H.E. A ~ 180x

Fig., 27 - Aspectos histoldgicos de gengliva do grupo III, mostran-
do uma faixa de inflamacia cronica continua, porem res-
trita ao conjuntive {(TO) inedistamnete subjacesnte ao
am Lélio sulcular, Col. HIE. AQ -~ 1860x

Fig, 382 - Aspectos histoldgicos de genglva do grupo TID, mosiran-~
ddey mespagos intercelulares alongados & célualas inflama-
Lidrias por entre as células epiteliais. ol HOE, AD -

)
s






Flep, 58 - Aspectos histoldgioos de gengiva dJdo grupo ITID, mostran-
den o bogueratose (00, com expansies digitifTormes irre-
gulares. areas de proliferacBo angioblastica & fTormagio
dee pegquenos vasos (PVD. CGol. HOE. AQ -~ 83x

40 - Azspecto histoldgico de gengiva do grupo IIT, mostrande
hiperplasia do epitélio sulcular, com infiltragio de
leucdoitos (LED por entre as calulas epiteliais o des-
canatio de cdélulas en dedgeneracgBo. Col. HOE. A0 - 1860%

™)
19}

Fig. 41 - Aspectos histoldglcos de genglva do grupo I1D, onde s
b wima falwa de Lecido conjuntiveo intensamente infil-
trodoe de cflulas mononucleares COMY & desintegracdo dos
Twixes de Mibras colagenas., CGol. H.OE. A0 -

b3

Fig. 432 - Aspectoz histoldgicon de gengiva do grupo 11T, sostran-
do Aresas de inflamacBo com destrulcgdo teciduyal mals dis
Lantes do epitdlio juncional. com significante ntmers
de plasmdoitos (P entremeadas por fibroblastos alilera-

doz. Goml. H.E. AD - 180x
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Asperlog histoldgicoos de gengiva do grupa II10, mostiean-
do o meio do tecldo conjuntive fibroso (TCFY, Areas fo-
cals de infiltracdo mononuclear o proliferagio vascu-
lar. Mals préxima & membrana basal, oberva-se um riceo
plexo de pequenos vasos., Gol. H O E. AD -~ B3x

Aspectos histoldgicos de gengiva do grupos IIT, mostran-
de dreas de completa degradacio de colageno e da subs-
Larngla intercelular amorfa, edema, fibroblastos (F3 al-
terados e infiltragdo de linfdécitos (LD & macradfagos
CM2. Col. H.E. AD - 180%

Aspactos histoldgicos de gengiva do grupo II1I, mostran-
do adrses de completa degradagiio de coligens edems, 1-
Broblastos alterados, infilirac8o de linfdécitos & ma-
crafagos. Observa-se Lambém o epiitsdlio junciopal CRID
Tigwiramenie espessado. Col. H E. AD - 1850x

Aspectos hlstoldgicos de gengiva do gruapo TT1, mosiran-
do aumento dos espages por enbtre as células do epiielio
Juncional (EID, sdena no conjuntivoe subjacente @ disso-
ciacio dos feixes dg flibras de colagent n=sta arsa.
ezl HLOE. AG - 150x
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DISCUSSAQ

No estagio atual do nosso conhecimento sobre o desenval
vimsnto da genglivits, sxiste um fato repstidamente demonstrado s
swibre o qual parece ndo existir gqualquer soabra de davida: o acd-
mila de place bacteriana nas superfiicies dentais prdximas & gengl
va & a causa direta da inflamagio genglwval,

Evidentwments, Jguando se discute com maior profundlds-
de, a eliopatogenia das gengivites, & fundamental que se cornside-
re bLambém, o papel desempenhado pelos sistemas de defesa do hospe
deeiro o por Fatores locals, oulros que as bactérias.

No presente experimento, s resul tados mostraram gue
mesme dentro de cada grupo experimental existem significantes va-
riagdes, de um individus para outra, Embora se procurasse Usar
uma ansstragem, a mals uniforne possivel, quanto 4 1deade, amblen-

fer, alimentacio, grau de instrugiio, condicles sdeio coormdmnicas,

hiimibeos de higisne e ocondloih prévias das genglvas, sinda asszim,

ewi resuliadors resgaltam & importidncia dae individualidede dos maess
vid gmeE de deiess de cade inddd viduo enm particular.
Cbywiampenbtes, quands ss compara s intensidade de resposta

inflamatdria gengival ao actmulo de placa por 4 dias Cgrupo IT0

o por 8 dias Ugrupoe III0, fica evidenle a intensificagfo dos pro

ceszogs inflamatdrios, em decorreéncia da presenga da placa bacle-

LAY

Analisando mais detalhadaments oz indices de placa @



angival . epresses nas tabelas &, 3, 4, verifica-—-zo UR apesar
das wvariagties individuais nas respostas, pode-se em curto ST g
ag tempo alterar estes ndmeros, conduzindo-os aocs nivels gue S
dese ja, unicamente  através do controle de placa. Isto do ponto
der vimta clinico, porgus do ponto de vista histoldgico estas alte

o

rapdies nEo sdn assim L¥o previsivels e L% rapidas.

Comn se pode verificar pelas tabelas &, 3 & 4, todos os
voluntarios tlveram zeus indicss de placa & genglval reduzidos a
Zeero . apos meliculoso & 2lstendlico programs de fisiobarapia orail,
durante 28 dias.

Co aspecton clinicos (Fig T e B8 mostran detalnes, qus
moeden ser compativels com o conceito de "gengiva olinlcaments et
mal . Embretanteo, bem sidoe demonstrado, em diversas pesguisas.
i esta genglva "sadia' ou "clinicamenle normal', nido presnchs

o aritérios histoldgicos de "normal idade” ou de “sadia”, desde

gike apresentam pegusno, porém definido infiltrado de oélulas in-

Tiamptdrias subjacente ao eptélio juncional (Oliver et al, 1964,

Fags el al, 1878, Lindhe et al, 10287; Breowy b al, 14687 a,b
T =isan et al, 19830

Foeste pode ter sido o ponbo inicial bésico das discre-
panrias snirs as diferentes pesquisas, inclusive estsa. As gengl-
vas conSbderadas pormslis, @ gue preenchem Ltodos o eritdrios <li-
nicos de normalidade, podem mostrar variaveis graus de infiltra-
R dnflamatoria. Por outro lado, sabe—se que a reagdls inflamato-

rise & um mecanizmo de defesa, sextremamente din&mico, aue procura

restabelecer o equilibrico homeostitico da Area agredida, For in-



T e Oraciso gue s conslidere que dentre de um grupo de Dncddvi-
duon com Ygengiva normalt, € possivel que alguns individuos nuncs
tivesaen manifestado antes, gqualguer evidéncia clinica ds inflama
Ao genglval , esnguanto outres, J& tenham manifostado, sm algum me
mento de sua vida, um quadro Lipico de gengivite, que daséparecau
=g gendiva voltou ac normal, "Existem portanto gengivas normais
w normalsi”,

Lindhe et al (18978) estudou em cles, o5 aspectos olind -
con e oestruturails de genglvas normais gue n8o btinhaw mani Destado
rpualouer sinal clinico prévio de inflamag8o, com genglvas normais
e permansceramn anteriormente inflamadas por & nmeses. ObIer vou-—
T que do ponte de wvista clinico e estrulural eram praticamente
idénticas. Tanto uma como a outra, aprsseniava ©OS mMesmnos aspec-
tos. Entretanto, & possivel, que essles 2 lipos de gengivas nor-
mals respondam diferentemente aoc acdmulo de placa. Por esxenpla,
Fohroeder <L al C1975h observaram que apds 4 dias de acdmulo de
claca bacberlana, a respoesta inflamatdria era muilo nmals intensa
ean ofes ous Jé4 apresentavam um infiltrado linfdides prévio, oo
cger mes CHes gque no dia Zero nEo btinham infiltrade 1infdide al -
CYLIRL

A caracterizagdo histogquinica & imunoldgica de sub-popu
lasfes de linfdeitos na gengivite experimental em humanos C(Sey-
mestar e &l . P9EE) mostroun que o infiltrade inflamatdrisn subjacen-
far oo splielio juncional, no dia O Capds 28 las de meiticulosa es-

mowacBol conzsistias de mals de V0K de cdlulas T. Nos dieas 4, | o

=4 embora o Ltamanho do infiltrado aumentasse, a Sua naturezs es-

3
=':T5



Fendial nEe audave,e en todos ©s Lempos a maloris dos linfsSeltos
Cacima de 70X tinham um caracterisbice fendtipe de célula T. Es-
Las observagles mostraram gque na lesfo genglival en d&aenvmlvimeﬂ
Lo, #m humanos, ocorreyg uma lesfo dominadsa por células T, gue per
ziztiram pelo menos durante as 3 semanas desse estudo. No presen-—
te trabalho, os indices de placa o gengival dos &3 voluntarios,
foram reduzidos a zero (00 apds 28 dias de perfeiia higiense oral.
Evidentemente, embora no dia 28 todos os voluntérios apresentas-
wsem LF e I6 lguais a O (zerod, alguns provavelmenie ja haviam ma-
nifestado gengivite clinicamente observavel préviamenle enguanto
OGRS, RO,

Gz agspectos histoldgicos (figs. 18, 189, 20 & 210 obser-

vadas nos individuos do grupo I, parecem confirmar estas observa-

a

ces olinicas, As varilacfss do contingente de leucdcitos mononu-

o

cleares entre um € oulro caso, dentro desse mesmne grupo (12, ex-
pressamn, com cerleza, sste contato prévieo com a plava & inflama-

stwa resultados concordam com % achados de Seymour et al

st
o
o
i}

(1330 e de Brecx oL al Cl887-02, gue mesmoe numa genhviva clinica-
menbe normal, alteracBes sub-clinicas podem ocorrsr, maesms apos o
menes de indice genglval e indice de placa igual a O (zmerod. Es-
Lipn aubores obServaram que mesmnd com uma higlene oral perfeits o
conslante, gue resultou asm uma gengliva clinjicamente sadia, por ©
mezes, as caracteristicas histoldgicas do compartimento conjunti-
vo adjacente a4 regific apical do epiélio junclonal modificaram-se
misfl o lentamente, exibindo ainds no & nés, porcentagsns de celu-

ilas inflamatdrias, embora menores gque no primeiro mes do experi-



mEnL o,

No presente trabalho, apenas 28 dias de rigorosa higie-
ree aral foram insuficientes para reduzir o infiltrade inflamatd-
rio s un nivel adequado de normalidade "histoldgica", a partir do
aqual, o acumulo de placs por 4 e 8 dias, poderia mostrar situa-—
s8ws mals uniformes e melhor definidas. Com relac3o aos grupos I
@ 11D, o5 resultades, de certa forma confirmaram pesqulsas ante-

rivres de genglivite experimental. (Lde el al, 1965

0 Thel lades el

al, 1586, Holm-Pedersen =L al ,1378; Danielsen el al, 19897,

ST AT e

Ca indices de placa e genglival, gue no dia &

passaram respectivamente a 11,4444 ¢ O,7777 no dia 328 «» 3 =, 008

i

1-.1488 no dia 258, ligeliramente nenores do que os encontrados por
Fage =Lt al ({0783, Iato compraova ums vez mals que de um modo ge-
ral o actimulo de placa promove uma transiolo de genglva normal a
genglivite, & se intensifica quando a placa aumenta esnu persiste
por um tempo maior. Entretanto € importante gque se considere gue
a» reagfo inflamatdria nfo & umn processo estitico, @ gque promove
Lrarslormar@Bes estruturals sxiremaments dirndmicas, gus podem re-
fleticr a cads momentos ha expressdo olinics da genglva.

A variaclo dow detalhes histeldgicos oomo observada por
axenplo, dentro do gropo I C4 diagd pode-se constifulr na mani-
feslag8o dessa dindmica,. peculiar para cada individuo,

O scdmuleo de placa bactsriana durante 4 dias promoveu
uma resposta inflamatdria inlcial peculliar para cada individuo,
de acordo com a condig3o prévia que este individuo apresentava no

dia zero (0., O desenveolvimento de uma Les8s Inicial, conforme



dezorita por Page e Schroeder (18755 nEo fol obgervades nesses pa-
clentes do grupo 11, no 4 dia de acUmulo de placa. Em nenhuma das
7 kiodpsias ol possivel observar aquele quadre tipice de LesSo
Inicial, carsclerizade por: vasculite classica dos vasos sub jacen
tes ac espitélioc juncional, exudasBes de flulide no gulooe gengival,
aumentada migragfo de leucdeciios no epitélio juncional # no sul -
oo, presenga de proteinas séricas, especialmente fibrina, altera-
cHes da porcdo mals coronaria do spitélio juncional e perda de oo

Lagenos perivascular, conforme descrita por Page & Sonhroeder

Fmbora alguns destes detalhes fossem observiavels tanto
nas genddvas normalse (grupe I3 comoe apds 4 diag de acumulo de pls
ca Cgrupo 110, e até mesmo no grupoe III (8 diasd, o‘quadro Lipico
caracteristico da assim chamada “"Lesfo Inicial"” for dificil de
identificar,. confirmando as shservaeBes de Seymour.et al C1la83> o
da Braocx et al C1887-ad,

4 presenga marcante de linfdcitos & macrdfagos associa-
dovs A& presenca de arsas focals de acentuada destruigio de colige-
my o oa prolifesracBo de células basais © epitélic juncional, nas
wiopsias do grupo IT relacionam—se muito mais a uma "Les3o Preco-
cwe® do que propriamente de uma "LesBo Incial', descritas por Page

—~

= Sehroeder (19782, & nfo constalagcfo da assim chamads "Les#io Tni

wial” apds 4 dias de acimulo de placa provavelmenle se deva ao (a

tm, 14 discutido por Breex st al (18B7-al de que ao inlcico dn axpe

rimento Cdia 28, o aspwctos histeldgicos mostravam algum grau

de inflamagio, @ gue a resposta aguda, gue caracteriza a Lesio

4
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Inicial Lenha ocorride mais precocemente, isto &, ambeg cleos 4
dias (Esta hipdlese sstd sendo expesrimentalmente avaliada em hiuma
rurss

Os detalhes histoldgicos observados apds 4 dias de acd-
muylo de placa Cgrupe 112 parscem na realidade, uma exacerbacfo
dog nivels de atividade dos mecanismos de defesa, que normalmente
operam nos tecidos gengivais sadios, aumentando significantemente
o nlmera de linfdclitos e macrdfagos no conjuntiveo abailxo do apité

iio junclional., A expansdo das adreas inflamadas ocorridas do dia
S Ud dias? oo dia 20 (8 diasy, foram bem svidentes, & esta ol fu-
sac da lnfilirag8o infllamatdria e de dreas de degradacfo tecidual
aixer vadas no grupe ITI estio de acordo com os achados de Payns
sl sl {19780 & Seymour et al C(1@RID. No presente Lrabalho, parsos
bem wvidentes que a pré sxisténcia de um infiltrade de celulas mo-
nonurleares (linfdcitos @ mondcitos ou macrdfagos) nas genglvas
vonsideradas normais ¢ grupoe I bhloguecu ou mascarou de alguma
forma, o desspvolvinmento de uma resposts inflamatdria aguda Cexu-
datbiva vascularld, determinandoe ao final do dia 22, unmse lesdEc ondes
a pradomindncia era, inguestionavelmente, de linféoitos, o malo-
ria dos quals, linfdcitos T =segundo Seymour et 2l (198X =
Dehluger el wl (1aadd.

[ dia ao 36 dia do experimento, ou sejs, do 4 aoc o

L
0

dia de asitnulo de placa, © que ooorred na realldade fol uma 1nten
sificacio dow Pendmenos destrutivos, com expansio significante da
dres de degradagio tecidual., com aumento do numereo de linfdoitos,

manrafagos o plasndoitos, aldm da presenca de Areas focals de in-

BG



flamaglo ordnica lacladas, nas porg®es mais profundas do Lecido
conjuntive relativaments bem sstruturado. A presenga marcante, de
plhasmécitos em 2 ou 3 individuos desse grupo (fig 48), aszsociado
ace demals detalhes histoldgicos presenies nestas bidpsias do gru
po 11, carscterizam o estigio tipico de uma “Lesbo Estabelecida®
descritas por Page ¢ Schroeder (1878 e por Schluger et al
TG,

G que & discutivel & a manifestagio dests "Leslo Estabe
tecida’ apds 8 dias que n8o parece bLer sido observada por Seyvmour

el al CIEEET & por Breow ol al ClE8T-20 que allrmam soraom Necessa

rias pelo menos I semanas para que ela se manifeste plenamente, A

3

presanca de elevado nimeroe de celulas inflamatdrias crdnica:

1

» par
ticularmente de plasmdcitos (fig 42 a este estaglio., sugere oque
efati vamente, neste models experimental . em alguns individuos, as
lastes se manifestaran um pouce mals precocemente do que se pods—
ria esperar. B assim, Jid no 8 dia de acdmulo de placa Cdia 3263
fol possivel identificar em alguns voluntarios (33 um conjunto de
alteragBss histoldgicas e especificamente, ascdmulos focals de
plasndcitos, conpativels com o diagndstico de uma "LesSo BEstabele
cida”, segundo Page & Schroeder (18782 & Lindhe et al {15803,

Cuando =28c comparadas as tabelas 8, 8, 7 que mostram a
guantificagio dasg células inflamatdrias a cada estigio (dias &9,
32 e EAY com as tabelazs 2, 3, 4, gque mostram oz indices de placa
2 gengival (IF & I6G) nestes mezmmos periodos, © que se verifica &
uma svelucio indiscutivel da inflamagdo, do dia 28 ao 36,

Com s ocular integradora utilizada na quantificacfo das cé-

&1



Lbulas inflamatdriag, apsnas as cdlulas inclidentes sobre oc pontos
de impacto do reticule foram contadas, de tal forma que of nlome-
oS expressos nax btakbelas 8, &, 7 480 uma idéia clara da proporaio
nalidade , mas obviaments tem um valor multo relativo. De qual-
gquar forma . o gqua ge verifica ¢ gque, no dia 28, embora IF e 16
fossen zero (O, obleve-se um valor de 8,84 células inflamatdriss
por secefo. No dia 32 (4 dias de acumulo de placad, enquanto as
IF e IG pagssaram respectivamente a 1,444 & 0,777, o valor médio
cas celulaz inflamatdrias passam a 44,72, Fundamentalmente, o que
sumsrta @ o numero de linfdoitos, gque a este estigio constitus
aproxi madamente 78X do Lotal das oélulas inflamaldrias C(Page,
1#ah . Por lsso € importante gue se procure entender possivels me
canianos imunoldglcos envolvidos nestsa transicfo entre o dia 88 &
&, # posterlormente entre os dias 32 e 36. A4 tabela 7 mostra gue
apds B dias de acdmuleo de placa o valor médio das células inflama
Larias por seoqio passam o 84,88 enguanto os indices de placa o
genglval psssaram respectlvamente para &,8857 e 11,1428 {tabela 43.

Um cdetalhe importante nesta Lransig8o do dia 32 para
2B, aldam da expansfo do processo inflamaldrio abrangendo uma dares
maLor. Fol oo aumento significativeo do ndnero de plasmocitos =m 3
das T bidpsias. A presenga destss plasmdoitos mals o distdooia
das dreag de malor destruiolo tecidual confirmaram os achados de
Okada et al (18840, Nascimento (19810 observou Qs Com o alulenis
dos indices gengivals e das lesdses observadas miaoroscoplcaments.
Favia um continugo sumento de cglulas contendo imunoglobulinas do

Lipo IgG, intracelular, © mesmo acontecendo com a Ig A nos indi-

[0
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ved genglvais 1 e & , mas nEo no I6 = 3, 0 referide autor sugere

qug az modiflcagdes nas propriedades {mpuncgénicas da placa den—
tal, a partir do IG = O provocou uma intensificagio da sintese de
Tgs, como resposta do hespedeiro, smpliando as condig@es para uma
CERgdo POr o oLmuno conpl exos, que ass&ciada a oulroes mecanismos le-
varia a alteracio da homsostasia imunclégica local @ 4 manifesta-
oBn o de gengivite celinicamsnte detectival.

No presente tLrabalho, a presenga em 3 bidpsiax de signi
ficante ndmero de plasmdeitos assocliados a outro detalhes hlgtopa
toldgicos pernlts ldentificar sstas 3 bidpsias do grupos I como
wra Lesdo Estabelecids, concordando com Lindhe et al C1a803 que
descreveu um adicional aumento na proporgio de células B e plasmd
sl nos especimnes classificados como LesBo Estabslecida.

As obzmervarBes de Deymour et al (19533 de gus a Lesio
Frecoce persistiy por ate Lrés semanas, com a predominancia de
até FOM de linfdcitos T, durante este periodo, nido se conflirmaram
axatamentse neste experimento, O referido aulor encontrou menoz de
= ode plasmacitos nos dias O, 4, 8, ssndo qgue mesmo apos 21 dias,
o uamero de plasmdoeitos nHo aumentou significantements. persistin
e 5 predomindncia de linfdcitos No presenle mxperimsnto, esta
predoninidncia de linfdeitos fol marcante apds 4 dias de acumala
de placa, pordm, apds § dias, 3 das sete bidpsias apresentavam
uma significante pregenga de plasmdeitos,

For uma analise mais generalizada desta transiqdc infla
mataria que ocorre na gengiva normal em decorréncia do acdnulo de

placa bactesriana, pode-se verificar gue as alteragfes estrulurais
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mals significantes envolven o degenvolvimento de respostas vasou-
lares e celulares com varliag®es significantes do nimero de linfo-
Titos, macrdfagos e plasmdoitos, associados a proliferacio de fi-
problastos e angioblastos, destruiqgio ¢ formagfe tecidual. Esta
fenomanclogla toda identifica um processo inflamatdério crénico no
qual . as reacBes inunoldgicas se expressam pela participagio dos
linrodcitos (T e B), dos macrdfagos & dos plasméeitos,

NeglLe protocole, conduzido com muito culdads, durante
os 25 diaszs,. nio houve uma manifestagio evidente de uma resposta
wxudatbiva~-vascular tipica de uma LesBEo Inicial © A pressnga de wao
definido inflltradw de linfdeitos & macrdfagos ao iniclo do srpe-
rimento Cdia 82 j3 poderia ser considerads como um certo grag de
sensibilizacdo dos veluntarios a algum contato prévio com antige-
nod da placa bacteriana. O aclnmule gradual de placa do dia 28 pa-~
ra o dia 32, determinou um aumento significativo do ndmero de liﬁ
focitos, constituindo cerca de 78% das odélulas inflamatdrias
CReymour et al 18830, Embora durante este pericodo,. possa g certa-
mente tenha ocorrido algum aumento na exudagdo de imunoglobulinas
gwricas, complenento, fibrinogénic e alguns leucdcitos polimorfo-
nucleares, sstes fendmencos ndo foram suficisntemente intensos pa-
raopermltle o caracterizagio de uma LesBo Inicial. Se fosse p@rmi
Eido sspecular, poder-se-ia dizer gque esta fase aguda inicial de-
we Ler sido multo sutil & ocorrida muito mals precocemente do que
aerorrerias nuwm lndividus Yvirgenm' do ponte de wvista, de conbtaios
prévios com a placa bacteriana. Desta forma, apés 4 dias de aclmy

1o de placse as células linfdides presentes desde o dia zero podem



ter Liberado algumas linfocinas, comd o fator mitogénico para Lin
(deibos & o fator inibidor da migrag¢Bo de macrdfagos, dando um
arpecto tipico de uma Lesds Precoce,

A partir do 4 dia de placa acumulada até o & dia., o que
s viu ap microscopio fol uma difus3o ou uma extenzdo do processo
inflamatério ordénico, com um aumento substancial de linfdcitos e,
maerofagos. kstas variagfes indiwviduais necessitam um estudo mais
pormenorizado. Alguns progressos em bioclogla celular e imunologia
Lam permitide acs cientlistas comegar a entendsr a complexidade dn
sigtema linfocitico e ag diferentes funge@es desenvolvidas pelog
Linfocitos C(Tew et sl 198=0. As respostas proliferativas dos lin
facitos T & B acs antigenos da placa bacteriana flutuam bastante
wir relagBo ao grau de sensibilizagio do hospedeiroe dqueles ahtig%
nos. B possivel gque alguns individuces possuam sub-popul ag@es de
linfdclitos B gque seriam ativados por determinados componentes da
rlaca bacteriana, dando origem a um ndmeros significatlivamente
maior de plazmdoitos gue daria a estas lesbes (grupoe 111D as ca-
ravteristicas de uma "Les¥o Estabelecida". Entretanto, isto @ ape
nas uma especulacio ou uma bl pdtese, gue necessits 2 oubs sendo

merl hoe estudads.
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CONCLUSOES

Nas condig@es om que a presente pesquisa fol desshvolvida. =

em Tace aos resulbadozs sncontrados, pode-se concluir gue:

v}

9!

Mesmo gengl vas caracberizadas como clinicamente normals

aprasentaram 1P e IG difersntes de zero.

Un rigoroesoe controles de placa durante 28 dias ol sulil-
ciente para reduzir oz IF e IG a zero, em fLodos oz vo-

luntarios,

O acdnulo de place durante 4 o 8 diss, determinou um sig
nificante aunmento do 13, diretaments proporcional ao au-

ment.o do IP.

Mezme apds 28 dias de rigeoroso controle de placa, ndo se
ohaer woll, a0 exams microscépice, em nenhuma das bidpsias
dey grupos I, uma "gengiva histologicamente normal’, iszen—

ta de adlulas inflamaldrias,

Apds 4 dias de actmulo de placa, houve um grande aument.o
do nimero de células inflamatdriaz, gque se intensificou

slgnificantenente apds 8 dias.
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NS ze observeu em nenhum dos pacientes de grupe 1T,
apds 4 dias de actmule de placa, o desenvol vimento de

uma inflamagiio exudativa-—vascular (aguda serosal.

Apos 4 dias, o aspeclto histopatoldgice caracteriztico
predominante era de uma inflamacfo ordnica, embora ndo
existam ainda sinais evidentes de uma gengivite olini-~

camante delectavel .

Apcss 2 dias de acumilo de placa, as manifestagfes olini-
cas, de uma genglvite ja sfo evidentes, e refleten signi
ficantss alteracfes (nflamaldrias presentes nog teclidos

gengl vals.

Apesar da criteriosa uniformidade da amostra, observou-
se uma marcante variabilidade entre os individuos de um

mesho grupo. Tanto clinica como histologlicaments,



RESUMO

A dindnmica dos eventos inflamatdrios e as alteragBes &s
Lrut.urals gque ocorrem numa genglva morm#l em decorréngia do acdmu
e de placa bacteriana, foram estudadas experimentalmente em huma
P

Vinbte o tLrésg (22 voluntarios jovens com ildade sntre 12
¢ @i anos, parbiciparam do experimnelo formando 3 grupoas: Grupo I

Cgengiva normall; Grupo 11 Cacdmule de placa por 4 diasd e Grupo

-l

-
L

I Yacdmule de placa por & diasd. Sendo gue todos participaram
de um intenzo @ rigoroso controle de placa por 28 diaz. O cesul -
Lados mostraram uma relagdo direba snlire o gray de inflamacfo & o
presenga da placa durante 4 2 & Jdias. Embora a amostragemn Iosse
mastante unirforme, ainda agsim oz reultados ressaltaram a lmpor-
téncia da indlvidualidade dos mecanismos de defesa de cada indi-
viadie.

Az bidpsias dos individuos do Grupo 1. mostraram gques
masmo apds AR Jdlas de controle de placa ainda se observa um mode-
racdn ndnero de células inflamatérias no conjuntive subjacenie ao
epltélio juncional & sulcular. Gacdmulo, de placa durante 4 dias
avmentoy slgnificantemente o nimero de células inflanatdrias. De-
pois de B dias de acdimeleo de place, o processo inflamatdrio inten

silicas~ge, mostrando malores Adreas de desintegragfo tecidual.



SUMMARY

The dynamic of inflammatory events and Lhe structurasl
vhanges Lhat happens in a normal gingiva as consequence of
bacterial plagque asccumulation were studied experimentally in
humans. After a period of phophylasis, the 23 voung voluntesrs
that, participate In the experiment were, ramdonly separated inp X
P RIS

The group I; formed by 7V subjects with normal glnglvae,
groupr I by 9 indiwviduals thalt stayed 4 days withewt orasl
hygrleaena, allowing the plagque aceumulation,

The result showsed & stralght relationship beltween Lhe
rate of inflammation, ithe presence of plagque during 4 or 8 dayw
and the gingival index (GI) and plaque index CPI>. The histeologic
rindings showsd that even afler 28 days of hard plaque control, a
moderate pnumber  of  inflammatory oslls wag obserwved ot the
conpective tissue subjacent to junctional and sucular epithelium,
The accumulation of plague during 4 days increased the number of
isukocytes into the connectlive and epithelial Lissuss near Lo
cingival sulous, with accentuation of the inflammatory featurss
oz er veed i Mo mal Y ol nggd va. Af Loy B davys i g el Acgtyes
accumylation, ithere was & prominent extension of the lesion, with
avacerbation of destructive activity, showing larger areas of

tissue degradation, changing the clinical aspect of the gingiva.

7



REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

BOUSNA © ot al Effect of personal oral higlene on  bleeding
interdental ginglva. J Pericdontol., Chicago v.B89, n.&, pg0-s8%,
Fabh. Lags,

BRANDTZAEG P, FRole of the immune system-dangers of a nonholistic

approach in #xplaining healt and digease. FPerlodontology Today-

Tnt, Congr. Zurich , pp 1286-205, 1884,

BRECK M.C. et al Comparison hbetween histological and clinical

parameters during human experimental gingivitis., J. Periodont,

Eﬁﬁ‘, Coperhagen, v. 22, n. 1, p.B0-57, Jan. 1287.

gt al. Variability of histologic criteria in clinicaly
heal bthy human gingiva. J Pericdont Res.,, Compenhagen, v 22,

no . pl4BE-47E, Nov., 1887,

BREVER M. M., COSGROVE R. 5. The relationship bstween gingivitis
and plagus levels, J Periocdontol., Chicago, v.80, n. 4, p.l732-
178, Apr. 1=B9.

CAREANZA JUNIOR, F.A. ot al Scanning and transmission electron

microscope study of tissue invadingmicroorganisns in LJF. I

Fariodontol . Chicago, v. 54, n 10, p.ORE-GLY, Got, luaws,

CORISTERSESON Ly Aa. ot al Tissuse localization of Actinobacilos
Actinomycetemocomitans in uman periodontitis, I: Light., Lmmua-
noflucrescense and slectron mioroscopic studl es. J. Perioden-

Lol ., Chicago, v. 88, n 2, p 528-53R, Aug., 187

Az referéncias bibliograficas esti3o de acorde com a NEBR-60S3 de
1oEm da AssociacXo Brasileira de Normas Téconicas.



CGONE DL B., CHARBENEAU T.D., HIDALGO F.R. Quantification of
pacherial penstration in sponbansous periodontal disease in
bwragles dogsz. J. Periodontal.

Chicags, v.60, n.l.,

T, E-‘iFSMSO; Jarn.
18EEa.

DANIELSEN B. et al Transition dynamies in experimental gingivitis
alngivitis in humans. J. Periodont. Res.,

Nod, p.oeBd-a260, July, josn

Copenhagen, v.24,

ERERSCOLE J.L. et al

Humoral immune responses and diagnosis of
humao periodontal  diszsease. J. Periodont. Res., dopeohagen,
VoL, n B, oo 478480, Sept. . 1082,

ELCLO JUNIGR M.,  Correlagdo entre os critérios cliniocos da indlce
dee placa = a condigfo histoldgica do tecido genglval. PRevia

owtont.. UNESF. . ZEoe Paulo, v 17,

nolo2, poloz-t 38, Lo,

FRAWK R.M. 1Is microblal tissue invasion a rality during perio-
dontal breakdown?.

Feriodontology Today Int. Cong. . Zurioh,

LABOIRG, 1S,

GENCO R.J., SLOTS J.  Host responses in periodontal

dlesases, J.
Dent. Res. . Chircago, v.83, n. 3,

p. 441451, Mar. 1&84.

GOES M.F. et al  Vascular changes

rat gingiva. J. Perigdont. Res. ,

411, July, L9E3,

during the development »f the

Copenhagen, V.18, n 4, o 408~

HARPER D. 5., ROBINSON P. 1.

Correlation of histometrio,
and clinical

indicators of pericdontal disease
rooct planing.

microbial

status before
and after J Clin Periodontal. ,

Copenbagen. v. i,
no4, P LlDO-108, Apr., 1987,

71



HOLM~PEDERSEN P,, AGERBACK N., THEILADE E. Experimeniral gengi-

witie in young and elderly individuals. J. clin. Periodont.

copenhagen, v.&, n.l, p.l14, Feb., (4975,

LANG N.P. Treatment of periocdontal dissases. Periodontology To-

day Int. Congr., Zurich., p.337-345; i1aBeg.

LINDHE 7. et al Clinical and structural alterations characisri-

zirng healing gingiva. J. Feriocdont. Res., Copenhagen, v, 13,

NS, p4lO-434, Sept., 197H.

SEEE I ——— ) £ LTt N Alterations of the position of Lhe sarginsl

zaft Lissus following pericdontal surgery. J. Clin, Periodont. .

CUorpenhagen, .7, n 8, p BG28-830, Dec., 1850.

) ' Clinical trials in pericdontal therapy. T

o

Periodent. Ees. Copenbagen, v.35, 3, p.2l7-821, May, 14987.

LaALLY E.T., BAEHMI P.C., MCARTHUR W.P, Local  fmmunoglobul in

avnbhesis in periodontal dissase, J. Periodant. EFEes., .18,

B 8G; 1es0.

LISTGARTEN M. A, Plagus and periodontal disease. J Clin. Perio-
dontoml . Copenhagen, v, 18, 6.8, p. 485-487, Sept., 106

«  Fathogenessis of pericdoentitis. J. Clin, Periodontol.,

Copenhagen, v. 13, n 8, p. 418425, May, 1886

LE W., SILNESS J. Fericdontal dissasze in pregnancy. Prevalence

and severity. Acta adent. Scand., Osle, v.21, n &, p. B2I-581,

v, <D, 1263,



LOE He, THETLADE E., JENSEN 5.B. Experienmntal gingivitis in man

J. PFariodontoel., Chicago, v.38, n 3, p A77-187, May-June, 1G85,

MELTKELE M., . HEALTH JJ.K.; REYNOLDS J.7J. Advances in undsrsban-
ding cell interactions in tissus resorption. Relevance Lo the
mathogenesis of periocdontal diseases and a new hypothesis. J.

fral Pathol., Copenhagen, v.18, n. 8, p 238-280, May, 1965

HASCIMENTO A, Correlac@es entre os aspectos clinicos, histologi-

cos & inuneldgicos da gengivite crdnica.  Tese (Livre-Docéncia

em Periodontial - Faculdade de Cdentologia de Piracicaba, Unl-

versidade Estadual de Canpinas, 1881,

NISENGARD R.J. Bacterial Invesion in periodontal disease, J. Pe-

ricdontol . Chivago, v. 88, n. B, p. 331-338, May, 1887,

OKADA H., KASSAT Y., KIRs T. T linphocyte subsels 1n the

inflamed gingiva of human aduli periodontitis. J. Periodont,

wes, , Copenhagen, v, 18, n. ©, p SU8-598, Nov. 194,

OLIVER K. C., HOLM-PEDERSEN, LOE H. The correlation bheltween cli-
mical scoring, exudate measurements and microscoplce evaluation

of inflammation in the gingiva., J.  Perlodontol. . COhicago,

RN ‘J'Aﬁ'{}a. . ‘:zry p_ 301 "1"3{3@& Ap}“ ] 1@59

PAGE ®.C., SCHROEDER H.E. Fathogenesis of inflammatory periodon-

tal disease. Lab, Invest., Balbtimors, v 33, n.3, oo 230-2400.

18785,

U, Gireyivitis., J. Clin., Periodentol., Coepenhagen, v, 13,

n. B, p. 345268, May, 18886

. Current understanding go Lhe aeltioclogy and progresaion

of periodontal disease. Interdent. Dent. 1., v. 386, P 1B5-161,

pRAGLICY



FALENSTEIN HELDERMAN W, H. P, Microkial etiology of periodontal

disease. [ clin, Periodont., Copenhagen, v.8, n.4, p.261-280,

e, bEREL

PAYNE W, A, et al Histopatheologic features of the initial and
earty stages of experimental gingivitis in man. J. Feriodont.

Res. , Copenhagen, v.10, n. .2, p Bl-84, May, 1873,

GUTRYNEN M., VAN STEENBERGHE D. Is early plagque grouth rate

constant whith time? J. Clin, Periodontol., Copenhagen. v, 16,

., op, ETB-ZE3R, May, 1G36

LAGLIE R., CARRANZA JUNIOR, F.A., HNEWMAN M., The presence of
pacteria within Lhe oral epibhelium in pericdontal disease. 1T -
A scanning and transmission elsciron microscoplicoc stody. I

Par Lowlont. . Chicago, v. 55, n 10, p 818834, Ocb., 1428

et al Hacterial invasion of gingliva in advancesd perio-

dontitie in humans. J, Periodont., Chicage, v. B2, n. 4, p. 217-

S22, Apr. ., l14SR2a.

et al The presence of bacteria in the oral =pitheliium

i periodontal diseesss, J. Periodont., Chicago, .82, p» 417~

gz, lesy,

et =l The presence of bbacterla in the oral spiihelium
in periodontsl dissase. IT - Innunohistochemical identification

~f bacteria. J. Pericdont., Chicage, v. 87, n 8, p. 452-9500,

dugt. , 1888

e 3, @l Soarnning electron microseopy of the genglval wall

o deep periodontal pockets in humans. J. Periodont, Res.

Gopanhagen, v, 17, n. 3, p. 2B84-203, May, 1082b.



SUHLUGER S. et al Periodontal Diceases. Bﬁed.. Seathle,  Load,

SUHROEDER H. E. Quantitative parameters of early human gingival

inflammai.ion.  Archs oral Biel., Elnsford, v. 18, n 8, p. 385

430, May, 1870,

, GRAF-DE BEER M., ATTSTROM R. ITnitial gingivitisz in

dogs.  J, Pericdont, Kes., Copenbagen, .10, n.3, p 13&85-043,

July, 1975,

» SCHERLE W.F, emerto-Enamel junciion revisited. J. Pe-

riodont,. Ees., Copenhagen, v.23, n.l, p.53-58, Jan., 1@3z%

SEYMOUR G, J., POWELL R.N., ATTKEN J.F. Experinmental gingivitis in
Bumans ~ A olinical and histologic investigation, J. Periodont.,

Ohicago, .54, no@, poB2E-088, Sept., 1983

SHENKER B. J. Impunosupression:  An seitlopalhogenic mechanism,

Periodontol ogy Today Int. Congr., Zdrich : pp 178183, loas,

SILKESS J., LOE, H., Pericdontal disease in pregnancy. II. Corre-

iation between oral hygliene an periodontal oondition.  Acta.

odent, Beandg., , UOslo, v.24, p. 747784, 16864,

CILVERSTEIM L.H, et al Bacterial penetration of gingiva in the

adult beagle <dog with perioedontitis. J. Periodont. . Chicage,

voEL, nal, @ 28-41, Jan., 1000

SOCRANSKY S.%. et al  Mew concepts of destruytive perlodontal di-

sease., J. olin. Periodont., Oopenhagen, .11, n.dl. p 3S1-32,

Jan, . 1884

STALLARD R.E., ORBAN J.E., HOVE K. A. Clinical significance of

the inflammatory process. J. Periodont, , Chicago., v, 41, nli,

o BR0-GE4, Hov., 1&70,

2=



TAGLIAVINI R.L. Estudoe comparative enbre o graus cliniecos da in
flamagdo gengival e sua corresponddncia histeoldgica., Tese (Li-
vre Dooéncla em Periodontial - Faculdade de Odeontologisa de Ara-

gatuba, Universidade Paulista "Julio de Mesquita Filho', 14232

TEW J., EMGEL D., MANGAN . Polyclonal B~ cell activation in
periodontitis. J. Periodont. Fes, , Copenhagen, v. 24, n. 4,

E:‘J - ELES"B&I 5 ..T Ul y H 1 Qgg N

THEILADE E. The non-especific theory in the microbial eticlogy
of inflammatory periodontal diseases. J. clin Periodont., Cope-

nagern, v. 12, n 10, p BOB-211, Nov., 1&886.

THILO B.E. et al Cell populations agsociabted with interdental

gingival bDileeding. T Clin Periodont., Copenhagen, v.13, n.4,

oL BEd-ZEH, Apr. . LERD.

WENNITROM 7. L. What iz & clinicaly healthy psriodontium?

Periodontology Today Int. Congr., Zurich.: pp 1-8, 1628

HILTOM M. Host Defenses. Periodontology Todey Int.  Congr.

Zurich.: pp 334-330, luss.

WINKEL E. 6. et al Experimental gengivitis in relation Lo age in
ingdividuals not susceptible to pericdontal destruction i

clin., Periodont., Copenhagen, v.14, n 8, p. 480807, Oot., [&o?,

FE



