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INTRODUCÃO 
• 

A caracterização de uma gengiva clinicamente nor-mal fun 

dament..;.,.-se num conjunto de c r i tér i os convencionais, tais como 

cor, forma, posição, "lexlura, ele. Evidentemente. estas ca.rac'le-

r-isticas constituem a expressão clir'lica de uma estruturação teci-

dual que oco r r-e a ni vel celular-, sub-celular e mesmo a ni vel mole 

cular. Graças a uma atividade metabólica muito int-ensa e peculiar, 

<l gE?ngi va l~G>sponde prontamenl(:? a()S di lar entes estimul os a que es-

tá sujei'la, seja ele bac·leriano, .imunológico ou mecânico-i'uncio-

m:us comum r-'> frequente. A presença de células inflamatórias em 

r_Jengi v as consideradas como clinicamente normais tem si do mostr-ada 

e disCt1lida por muit.os aut.ores CStallard et al, 1970; Seymour et. 

al , 1983; 01 i ver e 'L al , 1 96Q; Page e- -L al , 1 976) . O que se define 

c:lirüc:amente como um t-ecido "sadio" ou "doente" é uma re-flexão do 

relativo equilíbrio de for-ças, a um dado tempo, enlre aquelt::?S fa-

tores que conduzem à doença e aqueles que contribuem para a saú-

1989). 

As pesquisas tem lambém document.ado o import.aote papB'l 

d<i. microbio-L.a da placa bacteriana no desenvolvimento e progres-

são da doença periodontal inflamat-ória. Quando se permit-e que a 

placa se acumule na superficie de um dente com gengiva clinicame~ 

-r.>o2 n.ot~mal , pode-se esperar uma sequénci a de eventos, ext.r<?mamen"le 
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dinâmicos, que se inicia a n.ivel mol!i'cular e que se expressa como 

um.ct 9engivil8 clinicam~;;nle delect-âvel, num per-iodo de tempo va­

riável. A gengivite é causada por substâncias derivadas do acúmu­

lo dê placa bacteriana no sulco gengival ou próximo a ele; t..odos 

os falt.::JJ~es suspei los, 1 oca i s ou si s'lémi c os, ou aument,am o acúmulo 

e relenção de placa, ou aumen'lam a suscep'libilidade do tecido ge::: 

gival ao ataque microbiano CPage, 1G86). Em ausªncia de escova­

ç0o, o sulco gengival é colonizado por uma complexa microflora in 

diqena caus;:.ndo gengivi'le, que é uma inflamação não especifica 

CThe_ilade, 1986). Tem sido mostrado 'lambém que existe uma n,.lação 

t ''.')fX'9ráfica entre a posição do depósito microbiano na supef'ficie 

~~,~<diclllar e o infiltrado celular inflama'lória, no periodont-o 

C Li ndhe e Nyman, 1 Q87~ Hel derman, 1981), enlre-Lan'la, não se sabe 

<>.o eerlo, a que extensão o dano tecidual resulta de uma ação dirE? 

td. das bact.of?J~ias CMeikle et- al, 1986). 

A invasão dos tecidos gengivais por bactérias 'lem sido 

considera da como .fator i mpor-'lante no desenvolvi mente das 1 esões 

per-iodon'lais, e os estudos morfológicos 'lem revelado bac-Lérias 

dent.ro do epilélio da bolsa, do t-ecido conjunt-ivo ge.ngival, do o~ 

so alveolar, e do epitélio oral CCoons et al. 1989; Silverstet~n 

et al, 1990). Est,udos imunoci'loquimicos também resssaltam a pat~L~ 

c.tpaç:Xo da invasão bacteriana na pat.ogênese de lesões per-iodon­

l;üs alivas (Nisengard et al, 1987; Saglie et. al,1982; .1985; 

1986; 1Q87; Christ.ersson et. al, 1987;. Shenker, 1988; Wilt.on, 

lC~88; Carr.;:n'>Zf.l. Jr et ;a.l, 11:;18.3). As publicações evidenciam que a 

1t1YdSào t..ec.lciual por mic-roorganismos dur'ant..e a destrqição perio-



<kc-ntal nos ça;..'lOS de- ge-ng.i vi t~e vlcer·o-f"lecrosante-agud.;. (GUl,~A), pe­

.r-iodontit.;. juverül e periodont.it.e cl~ón.ica, já está be-rn esLab.a.J..;;;.­

cida. Desde que a invasão bac:leriana é geralment-e observada em ca. 

sos avançado~::;, ela é prova vel ment(-? não um pré-requisito para o 

d<i>senvolvimento da doença periodontal, mas constit..ue cert..am<?flte 

uma importante parte dos processos pat..ológicos CFrank, 1988). 

Os microorganismos podem invadir os tecidos moles do p::_ 

riodonto através: do epit.élio da bolsa ou do epitélio gengival 

oral podendo a invas~o epitelial ocorrer através dos espaços in­

L.~rc.:,.~l. ul ares aumentados, ou por penetração nas células. Estas bac­

t .. ér i o).s i nva''>Ol~as contribuem á dest..rt..!ição dos t-ecidos e-pi "Lel i al eo 

conjunlivo e mesmo da crist.a alveolar CFrank et alt 1988). 

01rt..ro aspect.o fundamental na pat.ogênese dos lecldos g>S'::: 

g.i.v,:ü::,,: é o envo.lvimenlo do sistema imunológico. Um elevado número 

de? pesquisas desenvolvi das, par t..lcul ar ment.e na última d.S.cada. res 

sal "t.a d.: ma.n<,o-i r;:;.. i hquG-st...ionávG-1 a importância das r~ações i muno.l ó 

']"ícas no desenvolvimento, progressão e manut.enção da doença peri:= 

donta.l infL3.mat.6ria (Lally et. al, 1980; Ebersole et al, 1982; 

Li st.gar t.en, 1 986). 

P;:tr;::~ Brandt.zaeg C1G88), o sistema imune t.em um impor't..ar:: 

t.e papel prote-tor do periodonto; entretant..o. quando se permi t.e 

qu.'"' 0. plac«> se acumule no dente, o per-iodont.o se t.ocna ár-ea 2m 

"confJ. i to i munol ógi co". Os mecanismos i munes mui to provavelmente, 

contribuem si gn.i fi can·tement.e à prevenç:ão da di fusão mi crc.1b.i a na 

aos teci dos mais profundos e di st.ant.es, mas a el i mi na<;:ão dra- i).nt.i­

genos, que é o objetivo princ.lpal do sistema imune, não pode ser 
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-.>t.inqi.do enquanto a placa pe>rsist.ir. Est.a imunidade frustrada po­

de S<'H· resolvida ou auxiliada, pela remoç:ão mecânica e cont-role 

qu1mico da rlar.:::a, ou por perda do dente, que na verdade poderia 

s~_,r r:>l hada como uma bem sucedida eliminação imunológica. 

Apesar de todos estes conheci mentes de uma gengi vi t.e, o 

p1~oblema mairx em compreender a pat.ogênese da doença periodontal 

tem sido a rK,ssa inabilidade para distinguir claramente entre os 

t.ecidc')S I"'OI'm.:üs e os patologicamente alterados CP<:~ge e ::=:--chroeder, 

1976). 

O que se sabe é que ao S$ i nst.al ar numa gengiva cl i nic<-~ 

mRnt.e normal, um processo .inflamat-ório, muitos dos sinais clini-

cos se alter<:im em consequéncia de modificações estruturais que es 

l.%o ,_)(::orrendo na intimidade dos componentes laciduais. Uma das al 

Lt?r'-H,'2'í~?s hist .. o.l6gicas mais dlscut..idas é a mt:;,dif'icaí;;ro da popul<>.­

··;Xlo celular do Lerrit..ório conjun:Livo imediat,amente subjacente an 

<?pit.élio sulcu.la.r- e juncional. 

A quantidade de- neutr6filo~. linfócitos, macr·OfD.gos, fi 

brobl as "Los e mast.óci t.os sofrem const.antes modi ficaç:ôes conforme 

eslàgio da doença periodont.al CPaynG> f:.';>t. al. 1Q75; G<L~n_co et. al, 

1984-; Thi 1 o et al , 1986). Estas variações quanti lati v as e qual .i L::_ 

l-.i. v as da popul açlio celular, dur-an-te o desenvolvi mnet.o do processo 

i. rd' 1 amat.ór.i <:."> na g<ôH'1gi va, podem indicar exacar bação de mee:-ani smos 

nalurai s de defesa do organismo, que necessitam um melhor t.."ntenr;li 

rnen-Lo. A incons-tância (óbvia) destas variaçl':ies t.em permitido esp<:::_ 

r:-ulações e hipóteses discutíveis e improváveis sobre a palogénese 

das doenças ger1gi vais. E est-as incert-ezas. part.icularment..e das 
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<.C<.)J-r·.,laç3.;-s clfnico-hist.opat.ológicas decorr,g.m, dos gpaus d.s- v.;üi­

,jade e confi abi l idade at.r- i bui das a cada método, a cada r-esultado, 

a cada experimenta e a i nt.erpretação de cada t.rabal ho publica do. 

S~•be-sG> que a lransição de uma gengiva normal para uma gengivit.e 

á um f.aonóme11o dinâmico, inobsarvável • que precisa ser- visto como 

uma concepção teórica, e que por- isso, dificilmente pode ser ex­

presso por um indíce empírico Cgraus 0,1,2 e 3) ou numa classifi­

cação est-anque (inicial, precoce, est-abelecida e avançada). Ape­

::;ar- da relativa validade e conf'iabilidade que estas mBdidas em-

pr~?s:L.:.m ao f""nômeno, da transição geongi va normal-gengi vi te. have­

r-~'>.. sempre slt_,uações especificas que f'ogem aos padrões .;;.slab.;;.l.;.c·i-

E """-"Ce>ssárlo que se procure obler mais informaçi:Jes so­

brEi as quai·s """"' possB estabelecer lnterpreLaçBes mai'_:; cons1c,:,:Len-

L8<1 s;obre d pdLogénese da doença qengival inflamatórL,~ associad.:. 
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REVISÃO DA LITERATURA 

A - GENGIVA NORMAL E GENGIVITE: VARIABILIDADE DOS CRITI':RIOS 

DIAGNóSTICOS 

Um detalhe fundamental na compreensão da palogênese dos 

t.eçidos per-i,.)()ontais é a nossa incapacidade do9' estabe.lt2'c:el' ex.at,..._­

ment.e quando uma gengiva normal, deixa de ser normal e passa a 

Cl i ni. camente, uma gengiva normal é cara c l-e;;> r i zad<~ por­

lJma consistência firme, uma coloração rósea (ou pigmentada), mo~-;­

t.r-ando um contorno recortado da marge-m de t.ecido mole que preen­

che por completo o espaço abaixo do ponto de contac-lo de den.t...es 

v.izinhos e que não sangra quando se inlroduz, delicadamente, uma 

sonda na área do sulco gengi val. 

Microscopicamente, a secção histol6gi ca de uma gengiva 

normal mostJ'a de um lado, um epité-lio escamoso estrat.ificado, que 

r·a-Linizado, r-ecobr.indo a ge11giva mar-ginal e inserida, de-11ominado 

epitélio oral. A part....e desse epitélio que es"Lá vol"Lada para o den 

iA-~, da c.risl.a marginal da gengiva a"Lé a porç~o mais oclusal do 

0-p.it.álio ju!lcional, na base do espaço ent.re a gengiva 61 o denle, 

8 dr:·•nonünado: Epi télir~ Sulcular Oral CESO). A exist.ência do Sulco 

C>enqi val num:.ot gengiva normal é ainda ques"Li onada por alguns auto­

n..:;::c; CWennsl.ron, 1988), porém aceita pela grande maioria CSchlugar­

'""'c ;:.1, 1QQO; PDyne et al, 1975). 
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A grande con~rovérsia que ainda pelsis~e é sobre os li­

mlt.es Cboderline) en~re uma gengiva normal, do ponto de vist-a cli 

nicc• 9 his:t.opat .. ológico, e uma gengivi te. 

Os estudos hlstol6g.icos to&m reve-lado que, em qma ::J<'fllgi­

va clinicametlte sadia, um pequeno inf'ilt-t"ado de células inflamató 

r-ias está sempre presente. Consequentemente, do ponto de vis+.a 

h.i st.ológi co a gengiva c:l i nicament.e sadia pode se!' consi del~ada a 

hepresent.ar um estágio da goengi vi 'L é. Clinicamente, entretanto, a 

genqivite se1~á possível de diagrtosticar, em principio, quando a 

lE~s~o inflamatória ocupar grande por-ç:ã:o do tecido conjuntivo. 

W<?nnstrom C1Q88) fundamentado nestes fatos coloca a questão: Pode 

o lim.iLe entre uma gengiva normal e inflamada ser o aparecimento 

dG< sinais c::linicos: da inflamação (rubot", Lumor, sangramento, 

el.c. )? 

Err. resposta a est.a questãó, Lang C1Q8fD apresenluu re­

':.>Ultados indicando que mesmo após 6 meses de rigorosos prodecimen 

tos de higiene oral. levando à eliminação de todos os sinais vis.l 

veis de inflamação, ainda era possi vel demonstrar um infiltrado 

de células adjacentes ao epi 'lél i o juncional. Not-ou quo;> os leuc&::i 

tos const.i tu iam 20Y. das células da área t.est.e da gengiva super·­

limpa, e que perguntou se ele deveria chamar esta condição GENGI­

VITE, porque em seu pon'lo de vist.a, ela era consist-ent,e com seu 

ponlo de saúde. Schroeder (1998) respondeu sugerindo que o qut;o 

La.ng demonst-rou foi o que. na lit-eratura antiga era descrito como 

"inflamaç~o !isiológica". ressalt.an.do a importância doe se dist.in­

i]ui r entre células i nfl amatór i as residentes e células que passam 
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<~través do LEJ>cido conjun'Livo, como os neu'Lr6Iilos. A pcesen<,>'< de 

,-,J.gum nív!S'l de alividade dentro do sist-ema perilérico de defes.'' 

da qengiva n'ão significa necessariamente que é uma gengiva doente. 

A presença de células infla.mat.órias no t.ecido W"'ngival 

tem sido constatada t-ão logo uma ext.remidade da coroa dent.al 

atravessa o epitélio e a área dente-epitélio torna-se exposta à 

saliva, microorganismos, parliculas de alimentos, inf'luências mas 

t-i galór i as, eLe CSchroeder, 1970). Esta situação não se modifica 

nem durant<.? a erupção do dent.e, nem durante loda a vida podendo 

.-.::ontudo ser influenciada por fatores. diversos. na dirE'?r;:ão de uma 

mais severa i nfl amaçâ(o ou de uma "gengiva cl i ni cament...;. normal'' 

(Tneilade eL al. 1Q86). 

Goes et al (1983)) estudando as alterações vasculares 

dur-dnLe o desenvolviment.o da gengiva de rato not.al~am que o p!~oce~ 

·:;o inflamat,,::.rio e o aumento da permeabilidade vascular na gengiva 

se _i. nci am d'J:r'ant..e a erupr;ff(o denlal e mostr-am medi ficaç(~es quant.l­

t;;t.iv21S 8' rnoi~fol6gicas dur-.ante a Ol~g.anização do epitélio sulcular 

""' j une i onal _ 

::::.::..be-se que a gengiva humana clinicamente no r mal abriga 

!3<2-mpr-e alguno.a propor<,~~() d<? leucócitos polimorfonuclear,::;.s e linf6-

ClÍ.OS, assim como uma muito pequ8na porcent,agem de plasmócitos ;:,; 

<'-.'t .al' 1987)_ 

Llndhe et al (1978) estudando as alteraçõ"'!S clinlc;.J.s r-"' 

;;,.~i.>-Ll'U"GI..!rais qu9- cou~act.<O'>r"izam uma gengiva sadia, obs.o;wvaram qur.;. 

<::~<>m a G>llmin~ç~o da placa bac-L<?riana, o inf'ilt..rado d,_;. cél"J..üas in-



fl am.at.ór·i 8S 11<.::> Leci do Cóllj un-Li vo subj acerrt.e ao Elpi tél i o j uncl on;;; l 

g;'udual mente dasaparsce • sendo substi t.uido por col ágef'lo. 

"Gengivas clinicamente normal s" t-em si do mui tas vezes 

us;.::..das como ç.onto de partida em experimentos clinicos com o obje·­

ti vo de avaliar as várias caract.erist.icas de desenvol. vimento da 

'J""l"1'Jivite; cont.udo, tais gengivas clinicament.e normais não corres 

pondem a uma gengiva "histologicamenf..e normal", contendo di sere-

to, porém bem definido infilt.rado in.flamat6rio abaixo do epit,élio 

juncional CP.age e Schroeder, 1976; Lindhe et.. al 

<il. ' 1987). 

1978; Br2cx et.. 

Isto significa que em alguns desses est.udos anter·ic-.res, 

;<o irdcio ,,.. ,>J) .;-l's.Labolociment.o da gellgivit.e-, o que s.;> avaliou, e1n 

r.;:;-.;d idade, foi uma exacerbação aguda de uma lesiii'o j0. pl~est'O'n.t.e h.;_i._ 

alqum t-empo_. porém, clinicamente não det.ec'lável. 

Brecx et, al C1987a) reavaliaram a variabilidade dos cri 

Lérios histr:>lógicos em gengiva humana clinicamente normal usando 

\'3 vol unt.ár- i os com dent.i ções 1 i vres de placa e teci dos gengi vais 

·o;adios. Após profilaxia os volunt.ários realizaram ót_ima higienE> 

oral, supervisionada durante 6 meses. A despeito dessE:>S excelen­

tes resultados em todos os parâmet.ros clínicos. as cé?\ract.eris.t.i­

c<.•S hisl;.,ol69icas nos locais de test.e, adjac&nles à HXtl~<?m~dad<? 

ap.i cai do epi t..él i o j une i onal se asemal ham mui to àqueles de uma 

les~ú.) inicial, descrita por Page & Schroeder- (1976). Numerosos 

t,r:--:>balhos mostraram que, mesmo em gengiva clinicament.e normal, 

pod,,.m ocorrer alterações histológicas sub-clinicas e que, com uma 



P'"'r f;;,l'J. ta h i <Ji <2>ne oral qu0 promova urna geng.i va cl.i ni crtuie!!Lt-" no1' mAl 

persislente por até 180 dias, as carac:t..erislicas histológica.s d(' 

r:ompa.r ti. ffif?nto conj unll vo subj acenle ao bordo api cal do epl Lélio 

J une i onal mod.i f" i cam-se 1 entament~? e exibem porcenlag<O>ns menor',;>~; 

de célula.~-; inflamal6rias: CLoe el. al. 

Brecx el al, 1987a~ Bouwsna el al, 1988). 

Brecx et. al C1987a) ressalt-am que ao inicio do so::"u expe 

r i mento os voluntários já apren-ta vam gengiva clinicamente normal , 

e queo embor-a os achados h.istológicos no início e no fim do peric..,­

do experimental rossem significantemente diferentes, parecê rea­

li.3tlco acei Lar a presença de uma pequena discreta inflamas~ã'r.:> nes 

La ;~rea localizada adjacente ao n.i.vel de aderência, como cc)mpat.l­

vr?.l com saúde gengi val. 

A presença desta discret.a inflamação gengi w.d sub-clíni_ 

ca pode ser o resultado de uma história de gengivite prévia: colo 

nização e ou trauma de procedimentos mecânicos de limpeza, e po-

de representar uma primeira Linha de def'esa sempre pronta a domi­

r,;;~.c qual quer desafio mediado por produtos bacter i anos ou injúrias 

t.raumáticas. 

Um dinâmico equilíbrio entre .a microbiot.a periodonL::'!.l e 

u hospedeiro geralmente ~~esul ta em um estado clinico e saUde pe­

riodontal caracterizado por mínimas alteraçeles inflamatórias nos 

t_,"'ç i dos gengi vais marginal s C Li stgar ten, 1 988). Qual quer aumento 

~--;;ignlfic.ativo da quantidade de placa acumulada, ou da palogenici­

dad.;.. dos mi '.~r<.:>or-guni smos, pode provocar uma i ntansi t~i caçâo desta 

cespc>~Ala int1.amat6ri;,;. com episódios t...r-ansil6rios dB m~•ior- d<::'l's'Lrui 
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c-.f;.lulas inf'lamat...6rias. O aprimoramenLo das t..écnic.<:~.s m1crobiol.ó9j_ 

c:21s. tem per nn ti do a pesqui zadores como Socransky et. al ( 1 G\84), 

de-flnir melhor a composição das placas associadas com a nor-malida 

d_~"i! gengi. val ou com gengi vi tes. e ver- i f i c ar que um c e r- Co qr a u de 

espec.i fi c i da de sempre existe ent.re a mi crobi ot.a assoei ada com a 

saúdB g,.ngival a alguns t-ipos de gBngivit..s-s e per-iodon-tites. 

B - PLACA DENTAL E GENGIVITE 

Nenhum agente tem si do mais fortemente- l mpl i c a do na 

•.':'tio.logia da doença periodontal inflamatória que a placa bacteria 

n"' (C,;.or"!S ,;,L al. 'lQS:G; Breuer et. al. 1G89; Quirymen et al. 1989). 

~'r.>c~:::;;1r de j;_', estar estabelecido que- a placa bacteriana é um pré­

rG-quisit.o p.ara o de-senvolvimen-Lo de uma gen.givile, persist.e ainda 

alguma confusão na li -tA;.ratura sobre a exist..éncia ou não de uma r e 

1 a.ç71o quanti Lati v a entre os ni vei s de placa e a severidade da ge~ 

•JiVlte CBr-euer et. al. 1989; Winkel e-tal. 1987: Danic'-o'lsen eL al. 

t 08~~)' 

A julgar pela inspeção clinica da gengiva e _pela cont.&­

qt.;.nl mi.croscópica de .leucóci los nas preparações. a sever.id.:o.d& das; 

~.l t <?r aç25es <Jer<gi vais aumenta cont.i nuament<õf at.r-avés do per .lodo de 

n:?\o <?SCovaçãu dental CLOe et al. 1966; Winkel el al. J.Q87), t<?ndo 

sido mosLrctdo que existe uma forte c:orrelaçâo estatlst.ic;:~ enl1~,o,. 

os valores das medidas dos índic-es de placa e d.::.1s ind1.ces qengi­

\t~d::; C 8!'eune1~ et. al, 1 98Q). Parece de i nte!'esse cont.udo, r-essal-
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tar r1ue nestas pesquisas prévias sobre gengivit.es experimenlais, 

os ;.1.ut.ores não tentaram verificar est..atist..icamente, a extensão da 

associ.aç:ã:o entre placa e gengi v.i te. Ent.ret...ant.o, mais modernamen-

to.'-', alra.vés de experimentos rigorosament.e conduzidos, Dan.ielsen 

•.-~t ,·Jl (1Gll39) observaram que n~3:o existe uma evidência est.alis:tica-

mente si gni f L cante desta assoei açâ'o. Estes autores mostraram que 

,:-; um dado t<?mpo, mesmo em presença d& acúmulo de placa, locais 

quB estavam previ ament.e i nf·l amados aparentemente conver liam a 1 rm 

"est.a.lus não inflamado" (recupe!'ação), ao mesmo tempo que locat'õõ 

previament>& não inflamado convertiam ao "estatus inrl,"lmado'' Cin-

t'idénc.ia). Islo significa que a dinâmica da gengivite f?m presença 

de placa inclue transições em ambas as direções, o mesmo acont.e-

re;-:;, 8 a d.í.f<?rença entre as taxas de transição Cd•:? rJào-inflamada 

a in.Clo.1.mada, e de inflamada para não-inflamada) qu~& determirJa o 

res.ul Lado f i na.l isto é se a prevalência "da get1qi vi te em um 

i ndi v .i duo é alta ou baixa, se aumenta ou diminue". 

Outro de-tal h e importante no esboço de qual queJ~ prot.oco-

1 o clinico d •. ;. ger1gi vi. te induzi da, é o estabel aci mer1to da uni da de 

Bxperiment.al. t:: clar-o qu€' diferent~s locais dentTo de urn m&smo .1n 

di ví. duo mostram di fer-t=.H"ltes padrões de progressão da doença e d''-" 

morfologia da lesão. e muitas vezes respondem diferent<o?rnent.e à t..e 

J;•pia periodontal CLJ.ndhe et al, 1987). Por isso, é .l.mportar:ot(-':?, 

qu.;..• ant..es de se iniciar o experiment-o, se estabeleça se a unidade 

,:.. se1~ avaliada será. o .i.ndividuc, a h~..o"'nü-arcada ou.. por- exemplo a 

p.::~.pild e<nlre o canino~::.~ o incisivo later-al superior- . .Isto porque, 
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peculiar. Tem si do postu1 a do que 

pr"ogre:::;so da doença de um dado local é determinado pf'..?J. a nat,urez;;:l 

f? número de paLógenos neste local, pela presença e o ntJmero de o:::_ 

ganl s;mos protetores assim como a suscepti bi 1 idade do 1 ocal C do 

hc;spodeiro) a infecçZ'ío e à capacidade de responder à it'lfecçãc. 

':Lindhe et al, 1987). E: ainda uma questão aberta quais os í"alores 

denlro da placa que são responsáveis mais diret..os pela inflamação 

gengival CLoe et al. 1966). 
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PROPOSICÃO 
' 

I) presenl& trabalho pcet,ende invest.igar em hlJm<:~.neos a di 

nâm.ica dos eventos inflamal6rios e ;Js alterações estr-ut,urais que 

ocorrPm numa gengiva normal, em decor-rência do acúmulo de placa 

14 



MATERIAIS E MÉTODOS 

A - PROTOCOLO DO EXPERIMENTO CLINICO 

C>.>n r.. ou-se, neste lr al"~>al h o, com a col aboraç:Zi',;·, df~ vc>L unt-ú 

rio·~ de ambos os sexos, alunos do;?.;<> ano do Curso de Gt-adu;:.ç;)() d,::.. 

F<:it::Ulda:d~ de Odont.olo9ia de- PiJ-acicaba da UNICANP. OitetJla vr.~lun­

tári.os cujas idades variavam de lG a 23 anos, em mf.'i.di:"'- 21 ,"\nos, 

for a.m exami Aados. r.,.al i zat'!do-sê exames ~li rü c os pa!~ a ct V81~ 1 ( l c/:>.-

r;-(')es dos teci dos bucais, bem como suas relações ocl usai s, r(-?st.au-

ch,~nL:d, t.raum.as oclusais, áreas de impact.ação alimenL;::tc, f<-üta d10' 

t'elcv,'â'o dt?- cnnLdtO e outras caracter-.ísticas de- anormalldades. Pr-o 

,-: llrou-se com .isso seler::i onar uma amoslra rel ali vamerdA:O· uni forme 

.5,;::. t.":d sort,,_. que a .interfer-ência dt? t.ais fatores fossem a min.ima 

pos:">c vel na padronizo::H;âo da amostra e obviament-e, nos r·esul Lados 

Após estes levan-tamentos nos oitenta voluntários, foram 

escolhidos 23 voluntários que preenchiam os r-equisitos par-a a p&:: 

qu.isa: não apresentavam uso de aparelho or"lodónlico; não apr<?sen­

Lc_\V~'tm restauJ~ações irregulares~ não apresentavam trauma oclusal; 

nkú:::. '"'-Pr-es<il<t>L:;..vam uso dEi> m.;;;.di camG>ntos C principal mente anti bióLi­

cc•s). Estes 23 individuas, formavam uma amost~ra relaliv;).merrlP urü 

[r.lr mA, e fcw.:nn di vidido:s em trés grupos ao acaso. 
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Grupo I Foi consti tuido de '7 alunos (5 do sexo masculino I? 

2 do feminino) 

Nr-?sl€' grupo, os volunt-ários permaneceram por' ;:::;e, dio,-:; 

~'-X'-"'f''.:8ltdo in+--onso e rigoroso controle de placa, colet.andr>-·;;e, :;:..c:.·. 

fi11al do periodo, amosLras de gengiva para análise histopaLoló9_i­

ca. Isso foi feito par.;). que houvesse certeza de que, graongi vas cll 

do pon-Lo de visLa hisLológico, .isto é, com o menor núm<?ro d.so célu 

Las inflamatórias compatível com o estágio de normalidade. O ter­

mo "v.-,.rdadelr·amente normal" foi usado para identificar este gr-u­

pr;:-;, qrJe mesmo possuindo gengivas clinicamente normais se submeteu 

mt9'l-iculoso pr-ograma de- higie-ne oral durante 28 di as, tentanr::lo 

pt· •.:>duzi r uma gengiva "veradel ramenle nor-mal". 

G:t~upo IT - Fo-i r;;ons'lituido por 9 alr.n1os (6 do s~Joxo t~.::•minino 

H 3 do mase:ul i no) 

0·-=> qual s. d8>poi s d.;. um per todo de 28 di as d~:;. i nt.>?nso '2>-

cl~_ror·o::;o concr-o.le de placa. per·maneceram dur-anle 4 dias corn abs­

t_"'"'n<;á'o complR-la de- qualquer- procedimento de higiene oral. Ao f.i­

n,;~.l d<?stes 4 di as, procad,;:.u-se à col et.a de espéci mens de gengi­

v as, f<.'<zendo-se as bi àpsi as nas áreas pi""evi amente selecionadas, 

0nr:-l8 se esp6•rava haver desenvolvi. do uma lesão in.i.cl.<:;l SPgundo 

F'8.SJ8 0 S'chr Ob'de\~ ( i 976) . 
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Gr·upo III Foi const.ituido dê 7 alunos (4 do SéXO f·.;;.mininü 

e 3 do masculino). 

Qu<? após um período de intenso e rigoroso controle de 

p.iuca por- 28 dias. per-maneceram durante B dias sem realizar qual­

qu~:;.~~ procedim~nlo da higi.;.ne oral. permit.indo o acúmulo de placa 

dental. Ao final destes 8 dias. foram realizadas biópsias, para 

St., c>bs.ç:rvaf' ~~5 ca.r-acleristicas microscópicas das alterações estru 

tiJt~ais e esCabelecer uma correlação com os aspectos cl inicos. Es­

pen:.va-se encontrar nes"le grupo detalhes compat..iveis com a carac­

ter i zaçiio de uma 1 esãc pre-coce segundo P.age e Schroeder· C 1 976). 

T0dos os voluntários receberam a mesma Ol~ientaç:iao sobre 

o m<,H-odo d<:."' escovaçffo denlal, t,i veram igu.:al número dP alendi rnento 

J.:wuCissional Cpro:filaxia) e o mesmo cont-role- por vm per-íodo r::!,._:, e:;.-:, 

d.i:As. consi(ierodos suf:í.c.ir?ntus para o desaparecimenLn .jr,;;> qu~.>i:s-

que1~ sinais cl i nicos de inflamação gengi val que al9uns vol un Lá­

r·1os pudessem apr·esenlar, ao inicio do experimento. 

D<? inicio, todos os volunt-ários assistiram d um filme 

sobre higiE>ne oral, e pr::>st.eriormente receberam inst.rur;ão p&ssoal 

de como deveriam escovar os dentes e utilizar o fio dental. Todos 

os voluntários usaram o mesmo Lipo de escova dental de cEwdas ma­

cias, de crerr,e· dental e d.;;. :fi o dantal. PrGconi zou-se a -Lécni c a dB 

Bass para ser empregada neste trabalho. 

TrB-s vezes por semana eram realizados cont.roles sobre a 

•Rscov.:<.ção e avaliação das condições gengivais dos voluntários. Se 

manal m<2-nt..e eram realizadas sess~es de polimento dent.al pro f i ssio-
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nal, usando-~:;e pasta profilát.ica comercial, com laça de borracha 

nJ..::>r>Lada 9-m motor de baixa rotação, tomandc-se- o cuidad<..) .;;.m 0âo lé 

sar ;,). á1~ea gengival. Todo o experiment-o roi conduzido denl.ro dê> 

wrt IW?Smo per i üdo, lendo-se o c<Ji d,;~d<) de pré-est.abel .;oc.,-r- di_,-,~-; c.Ü­

l...•H' n.21dos de ~• tendi me-nto para cada gr-upo, sem c oi nci d.ll~ 2 rJr- upos 

no mE!-':irno dia. 

B - l NDICE DE PLACA C!P) E INDICE GENGIVAL CIG) 

Quando da realização dos exames clinicas iniciais, fo­

r-am levantados os indices de placa CIP) CSilnes-s and Lóe, 1964) e 

~ndices· gengivais CIG) CLOe and Silness. 1963) dos voluntár-ios se 

lr;.ciünados, para que se pudesse avaliar as condições do grupo -to­

do, e verificar a.s condições. individuais e necessidad~ de lrala-

111>'0!"1\.,os compJ emen-tar-es, ant-&s de de ler minar as divisões dos gru­

pos. Todos os voluntários. se apresentavam num mesmo pal.amar ch::1 i~ 

di ces, lard.-o:.."" de placa como gen.gi val, o que possi bi 1 i lou a divisao 

dns volunt-àr-.i.os ao acaso, <;;)m 3 grupos. 

Gr-upo I - Os indices de placa e gengival for-1.m a\l8.lia­

dos nc. dia O (inicial) e dia 28 (dia da biópsia). A t-abela 2 mos­

t~ra as médias Cx), o desvio padrão (s) dos dados obt.idos. 

Grupo I.I F'oram medidos IP e IG nos dias O, 2B e dia 

-32 C dia da biópsia). A t.abela 3 mostra as médias (;(.J, o desvio pa 

dr- iiú:J C s) dos dados obLi dos. 

Grr_rp•.) III - F'on:;qn medidos IP e IG !"lOS dias 0,28, e 36 

Cdia da biópsia). A t-ab~:la 4 mostra as médias Cx), desvio padrão 
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C:;) dc's do.dos obt..idos. 

C - OBTENÇÃO DE MATERIAL PARA AIIÃLISE HISTOPATOL6GICA 

1 - Sistr.,•nl.atização das biópsias e processamento laboratorial 

A realização das biópsias. para observaç~o a n.ivel de 

nücroscopia de luz, foram realizadas de acordo com a necessidade 

do trabalho. Usou-se uma mesma técnica e orientação, a fim de se­

obter amostras comparáveis, lão uniformes quanto poss.i veis. Para 

i ssc', usolt-se anestesia terminal i nfi 1 trat..í va, usando-se como 

anestésico Ci-Lanest. com OcLapressin a 3~. em agulha descarlável 

de '30mm, dist,ante do local a ser subm.et.ido à biópsia, a fim de se 

~v_t La1' inter ferenc i a na est.r u'Luração gengi val. 

As ir.çis2'.ies .foram realizadas na regiâ:o de canino ou pré 

molar vesli bular superior, com bist.uri mont.ado em lâmlna Bard­

F-'drk""'r nun1P!'Ç• 15, procur;,H1do-se dar certa orient.ação 12 paralelis­

aJc. pe.:~ra que o material retirado tivesse uma t'orma retangular. P<) 

tr_::.s ~~nt.re si. mais ou menos 2mm, n~"\ face vestibulat· (bucctl) ria 

área escolhidt>., e uma incisão horizon-tal, mais ou menos 3mm da. 

margem li'fl'e da gengiva. Procedeu-se ent.ão a uma metimelicu.losa 

separ·ação da união dente gengi val C epi tél .i o j uncional e t.ec i do 

C<')njuntivo), ret:,irando-Sf?, com o maior cuidado, o l'J·agmen-t.o de 

•.Jenç_ri va. de forma r-etangular, que per-roi 'Li sse fá c i 1 J. dent.i fi cação 

e orient.aç:Do da peça durante a fase de .inclusão em par·::tfinZ~. Est.e 
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fragmento foi fixado em formol neutro a lO%, por 24 horas, proces 

s.ado segundo rotina laboratorial e incluido em parafina. A seguir 

<:ts biópsias foram seccionadas com 5 micr-ons de espe-ssura, cot~adas 

pt::"lc>. hematox.i li na e eosina CHE) observadas e fotografadas num mi­

cr<:)cópio ZEISS. Durante a inclus~o teve-se o cuidado de colocar o 

0>spl?cime d<:? L<c1.1 forma que as secções pudessem mos"lrar o epitéli.o 

ju!1c:ional, sulcular. oral e o ·tecido conjunt-ivo, con:forme ~palece 

c-"squematiz;;;dn na figu1~a 1. 
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Fig. 1 - Esquema de uma secção histológica de uma biópsia 

gengival. Identificando os compartimentos de 

áreas individualizadas para as observações a ní­

vel de microscopia óptica. 
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D - CLASSIFICAÇÃO 

A classifica(;~o histológica do grau de infl;::,maç;ro ge-rHJ~ 

val C0,1,2 e 3) foi feito através da quant.if'icação das céluL:'!s in 

.r'lamal.6rias presant.es no t.err.it.ór.io conjuntivo. Para .. :·.~dd. volLutt..,:~ 

r·Lc' foram t::-x;;uninadas: 5 lâminas, em cor'Les semi-seriados, corados 

em CHE). A contagem das células inflamatórias foi feil-a num fot..o 

rni c:roscOpi <::-' Zei s:s, usando-se objeli va de 40X e uma ocular i nt.egra 

•k:wa CZeiss KplW-lOX). com 25 pontos de intersecção. Para que es-

La.s cont.agens fossem uniform.,;.mente realizadas, procurou-se sist.G>­

maLizar <:<S c'bservaç5es sempre em sequência as áreas a, c, e, b, 

r:.'l, & f, confor·me moslra a figura 1, 

P,:.t',;.. cada gru:po .;.xperimental f'oram selecionadas ~3 làmi­

ii<C~o> dP cacl;-o1 <.1rna das 5 biópsias que apresentavam as melhores condi 

""':-;F''"'";;sura, ~ire"' conjunt.l va ad!:!f'quar.li:.>., t'iqueza de (:h:-"L<:d hH'';, ,_.,t.._·. 

J.l.~·., r:-él ul ç.s das 5 l ~'\mi n-0~'> d..;- cada bi ópsi. a ~~~'.·un s,~,ll«i.diLS, 

t,,,.s; ,,,.,m tod,.., ;)_ extB>nsão do territ..ório conjunt.ivo. 

A "'"~tribuição quant~i ~-at..i va dos graus de inflamaçà:o CO, 

i, ;:-:; e 3) foi arbi t.rál'ia embora ti vess€1' fwndament.a.da fl.OS exp8ri­

m~&ntos de 01 i ver et. al C .1969). Tagl i avi ni R C 1 982); Thi 1 o et al 

<1986) ~ Brecx el al C1G87 a e b)Harp<?r el al ('1987). ~'k:õl.!"cant.óni•> 

Jt' ._,t, al C 1988) e Dani.;o.lsen e"t a.l C19S9), qt..te da dJ.f,;>rent<?S ma-
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d..;. i_nflama(;~,(~' foram atr-ibuidos às gengivas conforma o núm...-1~o <:iê 

r;;, c~(!~i; •-'3'nlrr,;· ll e 100 o gt~i.OIU 1, entre 101 - 800 o gr·;'Ju .~ G ;).ctm:., 

T:.-<b.;;.la 'i. (}uanliftca,;âo das células inflamató!~las peLo S<"'IJ cW<HJ 
de inflamação. 

Qua!"'lt.i da de. de cél ul áS 
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RESULTADOS 

RESULTADOS CU NI COS 

qu1sitos. par,.;; a pesquisa. for-am levant-ados os .indic(,:>s de pl""c;.< 

(TP) t~ go?nrJival CIG) de cada um dos volunt.áJ'ios. A seguir, fo1 

~~t-?alizado o sorteio ao acaso. para formação dos 3 grupos experi­

mentais, e iniciada a pesquisa. 

INDICE DE PLACA E !NDICE GENGIVAL 

GRUPO T - Ao inicio do experiment.o Cdia 0) Cf1gs 2 e 4".l 

'·' mé.lia do TP dest-e grtlpo era dB 0,8571 e do IG er~'l df.? 0,7142. 

Ap(S··> ,-_1•s 28 ,ji ;-~~; dld' r i goroso cont.rol e de placa e meti cul os a h i g.i e-

flic." l)Cal, l)S asp<;.>ctos clínicos das ge-ngivas se most.rar,:..m basL,.J.nt~" 

·3>tli·_;f,:ttór-t•i·.;. com €JBngivas e dentes livr-es de placa b~1.cleriê.<flâ., 

indic(-?S di? placa e gengival regredidos a zero, em todos os 7 vo­

luntários deste grupo Ct.abela 2), 

GRUPO II -Da mesma forma que o grupo I, os volunlários 

desle grupo apt-esenta.r-am uma resposta baslant.e satlsfaLór·ta o.o 

t.r .1LamenLo. As médí as dos i ndi ces de placa e geng.i v a l que no dL~ 

?:r:cr·o (figs f:, e 9) foram de 0,5555 e 0,6666 respectiv.:;w>?nt2, c:;;:1i-
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Ctabela 3). A abstenção completa de qualquer procedimPnlo de hi­

•Jiene oral durante 4 dias C do 28 ao 32 dia do experimente<~, f<'ó'Z 

r:om que o indice de placa passasse a 1,4444 eo indice 9""!i<Jiv.al a 

O, T?77 C tabela 3). 

Apesar da presença de placa dent.al, o aspecto get';;d, ma 

r,;-,·_;cop.i co da gengiva não apresenLava alt-erações deleclávei s '"' 

r:t'/els clinLcos Cfigs 8 e 11). 

(;;RUPO III - Esle gr-upo de voluntários também apresentou 

\lnla ·iitd.isfalr":>r-ia t•espost.a aos rigot·osos procedimentos de higiene 

ot'al fazendo com que os i ndi ces de placa e gengi val que no di a ze 

r r_:. (figs 12 & 15) eram de O, 7142 e 0,8571 respecti varnent.e-, cais­

':>em para ze1~o no 28 dia Ctabela 4) (fi.gs 13 e 16). 

A s.uspenstío de lodo e qual quer procedi ment.t-::- de h i g_i ene 

,;;,umrc .. nto da qu?>.nt.idade de pl ,:..c a e des"-~nvol vi ment.o d<S< CJtC'IL•,Ii vi L.:- cl l_ 

t_.c.,, no 36 d.i -·~ C L-abel a 4) _ 

As tabelas 3, 3 e 4 most.r-am para os diferent.es <Jr-upos 

c.:.3 módias (x)' o desvio padr-~o (s) do indice de placa ""'genqival > 

,;,llLes e depois do acúmulo de placa. 
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TABELA 2- (3r-upo I: Mê-di<" CX), e [1Bosvio Pad1~ãc (s) dos lndic:e-·-'"' d.,-. 
pL;;:.ca CIP) e gengival (1 13), ant-es do t-rat..amt::>nt.u Cdi2.. 
0) '"" após 28 di as de r i goroso cont.rol e de pl ""~.._ C di'" 
<=...M), .;.m 7 V<.')lun'láric>s. 

I i ndi~~p~B placa i ndice . ' geng.1. v,:_;__~. 
CIG) 

- i X s X s 

Dia o 0,8671 0,34QQ 0,7143 0: 4b:l.71 -
Dia 28 o o o u 

" 

TABELA ::=: - G1- upo I I: Méd.l a C x) , Desvio Padrão C s) dos índices d,.,-
p.l aca C I P) e gengi val C I G) anla-s do -tr at ame-nt..o (di a 
()). e após 28 dias de rigoroso cont-role dl--? placa dia 
28) e ap6s 4 dias de ac1:nnulo de placa (dl,;.. :32) em !~ 1 

volunl-ários. 

i ndice de placa ind1ce geng> v,~ 
CIP) CIG) 

X s X s I 

Dia o 0,555 0,6849 0,6666 0,66ô6 
Dia 28 o o o o 
Di 'I 38 1 '4444 0,4Ç.if'O>\:;J o, '{777 o, 6~:;;-,<•-., 

TAE:ELA 4 - Grupo III: Média Cx), Desvio Padrão Cs) dos irvJ.i_cr;:-s d<-:? 
pl21r:::a CtP) 1? gengi.val (JG) an-les do expe1~i.ment..o (di~;_ 

()), após 28 dias de rigoroso cont.r-ole d•oo plac2< (di..?< 
C~S) e após 8 dias de acúmulo de placa CdL:;. 36). em "" 
vcú UJ!-tár i os. 

índice d" placa indica ger1gival 
C IP) CIG) 

-
X s X s 

Dia o 0,7142 0,4617 0,9671 o' 34(-;JQ 

i 
Di .a 29 o o o o 
Dia 30 ,31::.'6 0,69>,;~8 i,14db 0,3499 

'-
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Fi g. 2- Aspeclo clinico de gengiva do grupo I, no dia ini c ial d o 
exper i ment.o C di a 0) , most. r ando as c ar ac Ler i st.i c as de 
normalidade desLa gengiva. 

Fi g. .3 Aspect.o clinico de gengiva do grupo I, após 28 dias de 
c ont. r o le de placa bact.eriana (dia 28), mosl.rando suas 
c ar acLerisLicas d~ normal~dade. Est.a figura repres enla a 
s ~ qu4 n c ia da f ot.o 2 . 
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Ftg . 4 - Aspecto clín1co de gengiva do grupo I, no dia 1ni c1al de' 
expE'r i menlo C di a 0) , mos lr ando suas c ar a c ler i s ti r: as de 
no,- mal idade. 

rÍÇJ. r.;- AspPcto clintco de gengiva do grur:--o I. apr:>s 28 <.h,:;~s d·~ 

cont.J'r>le de pL:,r-;a bacleriana (dia 28), mr.st, r .-,ndo ._:,._; 
Cc.'\r..-tr:: t, •?rlslicas de normalidade dest-a 'J""l'!J.lV.O:• . t::sL:• 
f'Í.'..Jlll'~ repres!::'?nta a sequéncia ela foto 4. 

28 





Fi9. 6 - Aspeclo clinico de gengiva do grupo II, n o dia Lrüci. ,:~.l 

do experi mento ( dia 0), most rando uma gengiva aparenle­
ment..e normal . 

F1g . 7- Aspecto clinico de gengiva do grupo II, apos 28 alas de 
cont. r-ole de placa Cdia 28) , mostrando uma qP.n givz,. com 
lr.")d8.S as ca ra ct eristic ~ ~ s de normalidade. E -;; t . -.;~ f i~Ju r· <:-l. E? 

sE?q•J<?nci a da fot.o 6. 

ri•J . :-?. - AsÇ>eclo clinico de gengiva do grupo II , com 4 d .1as dt.~ 

acrJmtrlo de placa bacter iana Cd.ia 32), rnostrandc..) áreas 
evidentes de acúmulo de placa sobre a superflcie dental. 
pr· óxima ao s ulco gengival. es t,a figura é sc,.q uénc ia das 
fot ()S 6 e 7. 





Fl'J. !) - Al-; J:' .... '.:-lt.;, c lil'llCt:> de gêngtvd. do gr-upo II, t'IO dla. l !'l.Le:i .:..l 

do experiment-o (dia 0), moslrando uma gengiva cl.Lnica­
men lti> normal. 

Ftg. 10 - Asreclo clinico de geng.Lva do grupo II, após 28 dias de 
controle de placa ( dia 28), most-rando as caraclerisLicas 
de norll\alidade desta gengiva . Es:la figura é sequêrtcia da 
fc•t <• !-:;.. 

FJ.<;J. 11 - A:--;i-;~cl,o clínico de gengiva do grupo II, ce>m 4 d.L.l~ dL• 

;.:-.cumulo de placa bacb=-riana Cdia 32), mos Lr-,:.ndo ... prr>­
::; ~(·,, ,-.,,. der-::l.a p1. ~ tr :; ) :..:;obr<:t ~ superficie dt:>f'lL:d pr'OXJ rn; .• '"'r:' 
S'Jl c0 ~v=-ngi va.l . F.:s Laf i gura represenL.1 .a sr"'qu<?f'lr: .i..::> d.:.· ·.,; 
fc,( .os ~7,4 ~',! 1 O. 
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Ftg. 1 ·"> c. A:'.> pr ~c lo c 1 t r'li co de g•'='~'~'::ti va 
in1 cio do experi mento (dia 0), 
aspeclos clinicos n ormais . 

do g rupo I Il, n o Ô.lc:l de) 

mostrando uma gengiv~ com 

Fi.q . t3- Aspeclo clínico de geng1va do gr'upo III, apos 28 dia.s 
de controle de placa Cdia 28), mostrando toda s as c~r ac­

lez' ist.i cas de nc.)rmali d adr:> d&sla geng.iva. E:.; t,) Ct~:ltJ t 'ú •'? 

sequ~ncia da foto 12. 

Ft 'J· l4 - A ~, p0cto cl í.rü•::o de gengJ va do grup o III, ,_.,~m 8 rJ.J.dS r:i"=' 
dCllltH.!lr..-. de placa Càia 3 E31. mosl r ando a pr esr::-nr;a da Ç>lar. ::. 
bacLeri ana proxima ao s u lco gengival. Esla f1gur~ rPpre­
senta a sequén ciadas fotos 12 e 13. 
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F' i ~J l 6 Asp.;;.ci:..o c 1 i ni ~~o d.;. gwr1gi va do gr· upo I I I , no dl .:• do 
i n.i c_i o do exp~Br- i mento C di a 0), mostrando uma gengiva com 
aspectos de no r mal idade. 

Fig 16 - Aspecto clinico da gengiva do grupo III, .n.pós 28 dias 
de controle de placa Cd.ia 2:8), mostrando todas as car-ac­
tJ:?r·isticas de uma genviva normal. Esta figura ê sequén­
cia da foto 15. 

FLg t7- Asp&ct.o clinico de gengiva do grupo III. c:om 8 dias de 
acl.'lmulo da placa bacteriana C dia 36), mos·lt~;).ndo a pre­
senq<-< desta placa próxima ao sulco gengival, adEn~.ida à 
sup8rfície dental. Esta figura represent.a u sequéncia 
da:; fot.os 15 e 16. 

t u k i c "' 11.1 ;-·-·aiij; 
l. __ """ ___ ,o_,_,c_~-·~c~c~•:rn~':'_; 



CARACTERIZAÇ;l;O HISTOLóGICA DO GRAU DE INFLAMAÇÂO GENGIVAL 

As a.l ter ações estruturais das gengivas dos ::.:l grupos E:.>x-

per i menlai s foram aval i a das através da quant.i f i caçâ'o das u.;..i ul .c<~_; 

inflamatórias (neutrófilos, linfócitos, plasmócitos e rnacróf~:tqos) 

pcf:'sJS•nles no lerrit.ór-io conjunLivo de cada biópsia. 

A ldentificação do grau de inflamação atrib1üdo a cada 

P'-'''lf."nte, fni arbil.rár·io, embora se fundamentasse numa série de 

~'-l, lÇ]86; Br·r.>cx et al 1Q87 a e b; Harper et. al 1987; Marcantónio 

Jr et- al, 1Q88 e Dar"lielsen et al, 1Q8G~ Tagliavini R. L. 1982). 

No qrupo I, as gengivas "normais" apresentaram uma mé-

dia de 5,84 ·± 2,41 células inflamatórias por secção, tendo sido 

r:;J.racter.izack_, como inflamação grau O (tabela 8). 

'IAbt-'1.8 5- (!u,:H'ltlCica(,<:io das célul::1s inflamat.órí<J.S er:n qen9i ·va.':!:. de> 
gt-upo I. C ;;;.çx)s B8 dias de conL1~ole de pl<-\c.::,) 

i NúMERO DE l".!eDIA GRAU C.• E : BiôPS:T A Ct:LULAS TOTAL C5 1 ámi nas) I NFLAM;i.ÇÃO I 
i ! 

1 19 ~::;, 8 ,) 

2 28 5,6 o I 

I ~ 17 ;3, 4 o ,, 
I 

46 !;J. 3 o I 4 

5 :56 7,2 o 1 
L M~dia zg,a + - 12,07 6,84 + 3,41 o -
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No g1~upo II, Todas as g.::,.r.givas foram caractE-rizadas co-

lulas ir.fl:1matórias por secção CL .• J::-&la 6). 

T..o.bel<.~ 6 - l.:,)uantlflcação das células inflamatórias do grupn II. 
C.tpós 4 dlas de acúmulc'l ele placa). 

' HL"Jl-.1ER'0 DE MÉDIA GRAU DE i I 
BI6SI A 

Ct::LULAS ( 5 .láminas) INFLAMAÇÃO I I 
1 183 --~6,6 1 : I 

I 
2 314 62,8 1 ! 
3 260 62,0 1 

I 

I 
4 196 :3Q,2 1 

5 165 33,0 1 ' 

I + 44,72 + 
12.3B Média 223,6 - 61,G2 - 1 

Nr) qrupo III, ocof're-ram variaç~es maiores ru:>s núm.;oros 

d~,, ceblulas 1nflamatóri.as quanlificadas. Como 58 verift>.::a na Ct.d.b"-"' 

l -~ 7) , 3 eo 4 apresenl.aram grau de in.fL.-..maçflc:-> ,3, 

,·i•> ~J>Upo a. 11\E>dia ficou em 94,88 .:t 24,50, tendo sido z.lrLbu.ido ~-·o 

~Jrupo III grau de ir-d'lamé.ç~o 1, por' se situar entre i '.L E> 100 C la-

bel.t\ l) embora os paci~S<nt.es 3 e 4 tivessem sido at.r.ibuidos gf'au 2. 
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T;:..bE-.•1 .:t 7 - Quant.i fi caç~o. das células i nfl ama"l6r" i a.s nas gen9í v as do 
gn.tpo III. C~p6s 8 dias de acúmulo de placa). 

BióST A 
NúMERO DE Mf:DIA GRAU DE 

l CE:LULA$ (5 1 úminas) I NF'LAl··íAÇÃ"O 

1 3QQ 79,8 1 

3 406 GQ,O 1 

t 
3 1344 12;8,8 2 

-
4 513 102,3 3 -l I 5 321 64,2 1 

I Mêdia 1474,4 
+ - 122,36 

+ 
94,88 - 24,50 , 

• 

Tabela 8 - Idenl.ificação dos vol urrlár i os e seus r es pBC ti VOS in-
dices de placa CIP) e gengiva! CIG) no dia do inicio 
do experimento e seu grupo correspondent-e. 

VoltJnt..ár .i o Idade Gr-upo 

A. A. S. M 20 3 1 II 
A. C V. T. F 19 o o II 
A. F. F 21 1 1 III , 
K P. G. F 19 1 1 II 
c. c. P. F 19 o 1 III 
<: J. Z. B. M 22 1 o I 
f• A. O. F 30 1 o I 
2. P. L. F iG 1 1 III 
H. f,l, t·f 21 i o I 

F. R. T. M 19 o o I 
G. F. M 2;2; 1 1 IIT 

l... A.G. F 1Q o 1 II 
L. F. O. F 19 1 o II 
L. O. A. P. M 21 o o I 
r-1. A. C.$. M 19 o 1 I 
M. C. L. F 21 1 1 III 
H C. M. M. F i.G o o II 
M. M. 1>1 22 o o I I T 
]',j . " . L. P. M Hd 1 1 III 

l'' . V. M. J. F o~ 

~-· 1 1 I 
P. M. M 20 8 1 II 
R S. M 20 o 1 II 
S_ R. L. F 10 o o II 
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HISTOPATOLOGIA - ASPECTOS GERAIS 

(J 8Xame das secções a nJ. vel de microscopia ópti c:. a mo_;-

Crou, em l.>-i>r"rnos gerais, um quadro histológico ccmpat.lvel <:c+m n 

r'd.dt'2ío convf-!>ncional de normalidade, para os in.dividu..:)s do s:wupn 

~, d<S>rtumin;;Jdu de "gengiva normal" CGN). A mer-a presença dt? cêlu-

1a:s Jnflam,C~t.r_,r·ias, part-icularmente no conjuntivo próximo ao epit±. 

L L<) juncion;..1l CEJ) e ao epit,élio sulcular CES) não foi suficienL8' 

F-,;t~.:._ d..;,.scaract&>rizar o diagnóslicz_;. de- "gengiva normal". 

Par· a os grupos II e III, o desenvolvimento de? ~Jlrk:<. f"ea-

Evident-emente, o grupr.-::> IIT, cujos V!:;:Jluntt.rlv::; pP.>c-nv .. nec<,;> 

,_-ú muit-o ma.J.-<~ll' ~"'uma respost...a inflCtmatór-ia muito mai':> lnten·c;,J q1~p 

'" <J!'1Jpo II. r).;> q11:.:\lqur.cw fOl'nla, tant.o o grupo II corno o gr-upo II I 

V<.od'irivel, de um .individuo a outr-o, como mostram as figur-a.s( S, 

11 , 14 9 1 7) 

P~•r·a o detalhament-o dos r-esult-ados histol6gicos, procu­

rou-se exam.imar, em cada biópsia, área por área. confoJ'me o esque 

ma. most-r-ado na .fig 1. Pt-ocuJ'ou-se de-scr-ever com a maio1' precisão 

pos'_; i. vel cada de-tal h e-, mas na f'al ta de- um c r i t.ér i o mais quant.i t..a­

i_ivo, for-am usados al9uns termos menos especificos, cowo JlK'w::-ler-:::,-
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de), 1nt.enso, significant-e, maiol~, relativament~~, discr<o7to, m ... u·c;Jn 

ASPECTOS MORFOLóGICO$ DAS GENGIVAS DO GRUPO I 

As r_1eng1vas desse gr-upo mostraram ao microsc'-"Pio oç.,t..it~<> 

•JOS e model~ a da desorganização de colágeno. como mostl~ ,:,_m ao:; fi gu-

1G ,;. ê:O). 

O epitélio juncional, apresen-tava espessura irregular 

~jEw;.dment.e constituido de :3 a 5 camadas de células e mostrava al-

cJlH"1S p.:>ucos l<d>ucócit.A.Y:i Cn<ii!utr·ófilos e linf6citos) po1~ entre as 

células epit,-?liais, 

li<• jt_mcional <O•x.ibia um discreto a moderado número d(-? célula~:; me~ 

'JCr:'> B uma pequ8na faixa de degradar;ão d8' colágeno e d"' :-;:;ubscó.ncla 

cenLH ao epitélio juncional, fibroblastos ativos, feixes de colá-

qeno relativamente bem estruturados (f'igs 1B e 31) e, um pouco 

rn&is à distància, áreas d.;;; acúmulo de células mononucleares e de 

d<?qrad<J.ç::ão de colágeno Cfigs 18 e 19). 

Com menor t~ro?qu&ncia eram obser-vadas gengivas com um nü 

rumo d~? all,.;or-,>çõ~_:;.s, como mostrado na figura (2:1), ond<-õ> o epi'L<.!>lio 

xJrwJ_nnal BpArece muito bBm Hstrut,urado, assentado sobe'? um teci-
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xes ele col á')h'no e f i br-obl as t-os bem orientados com apE"nas al qun;:; 

raru<:; linfócitos pr-eser-d:.es no ler-r-i-Lór-io conjun-tivo, ~uma siqn.i.-

bic>ps1ados ddsse grupo apareciam, com frequêncla, us deL,-,lh~~·s 

illv.;LrJ<dos naé; figuras (23 e 27), ou seja, fibroblaslos gr-and""'--'-' .-.~ 

i' e i >(f?':; de Ci')l áge-no rel atl vame-nle bem estruturados, em me i o a um 

r i'''') pl exo v<:<scul ar e algumas poucas cêl ul as i n!~l amatór i as mono­

nucle;,.;res. Raramente, podia-se dectelar· a presença de um ou outro 

Mais à dist..ància da união gengivo-dent..al, ou seja, mais 

próximo ao €-pitélio oral, observa-s.;., um tecido conjunl.ivo fibro­

-~.,~., d(e?nso, r . .;olativament-e bem ce.lularizado Cfig. 24.85 e 25) • qur;:. 

·"<<Vnl v(H O->? tr,>l'ÇOs, super.ficial, mé-dio e pro:fundo, e por-t<..-'lnLo, 8X 

'- '"':v:k•ndo do. m<.~rr_Jem gengi Vdl à mucosa alveolar, Nest-as 8.reo:~.s, além 

de (.-,:;-ixe's d·~·· col.;tgeno. dos va.sos e dos nervos, apal~.,..ciam em ;:cd-

,::..tre;·,ressav.z,m a membrana basal loc-a-lizando-se entre a-s c..;.llü<.:,s ej>L 

m21jr.:>r fr·equén.cia e inLGnsidadt:? nas gengivas do grupo II e 111. 

Oent..ro deste gr-upo 1, denominado GVN, a pr·r?senç;t de Sl'J 

ní.fican:le n<'-rmBr-o dG> linrócilos e macr6f"agos próximos -J.u F.'>f'Íl,lio 

.) unc1 onal , assim cOffi(), áreas focais de desorgani zaç:'i:ú~· r.-:los { <':i'l XE':c:. 
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·~ia.1;:-ão dos feixes de colágeno. os pequenos vasos par-eciam mais 

p&r·me.t;vsis, c;om acúmulo db> protelnas plasmáticas e d8 leucóc:ilos 

I<OS <7Sp.::u;os HX'tr-avascula!'8S crigs t8,19. 20 e 22), Alguns leucóci 

tns npar-eci c~m por- entr-e as células do epitélio juncional 

jrrni .. ivo sub_.~,,,._,;,_~nl":.~-

C:ç,m J'<--õ'l<1.Cãr.) ao tecldo epi Lelial, as alter-ar,'ê".es E'l"'--,m m'":"--

l'ux--; S.l<Jnific,.i.tiv<J.S, especialmer<tA' no 8-pit.élio or-al, qur"-" n;:> main­

r·i<) d . .as veze·::;, apresentava-se rel."ltivamente bem eSll'lrt.urado ,J.J.­

~-ernando ár<,.,,:..s de ortoqu(o>r·atose e paraqueratose Cfig .:::5). As Bx­

pan·;;ê'>es di 9i' j_ for-mes est.avam mais ou menos uni :for memente di st 1~ i-

As camadas basal 8Spl-
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F"Tc::; 1c>- A~õ·C"-'~c-t.o hisL~'>lc'.<J:i.co dH g•.;;nglv.::t do g1~ut;.u I, n1ustr .. •nr:k'.:.. 
P'"''';<?rn,~a de linfócitos CL), macr·6f;;J;gos Ct>fi "" modGc.·~u,._ 

desorqani zaçâ'o de col ágeno. Subjacent.e ao ~?pJ. t.él i o j un­
e l una l C EJ) observa -se a presença de f i br ob las t-os a{. i. -
vos (F) e feixes de colágerH_) relalivamente b.Pm esLcutu­
J~ados. Col. H. E. AO - 160x 

FIG. 19 - Aspeclo hist.ológico de gengiva do grupo I most.r·~;.ndo a 
presença de 1 i n:fóci los C L), macrófagos C M) e modera da 
desorganização de colâgeno, imediatament.e subjacente ao 
epitélio juncional CEJ). Mais à distância feixes dP 
col á.geno C F'C) r·elali vament.e bem estruturados Col. H. E. 
AO - 63x 

Fi'J- ,~0 As per.:: Lo his-Lológico de gengiva do gr·upo I. MosiJrando 
l medi a-Lamente subj acen'le ao epí tél í o j t.mci onal ( EJ) um 
di ~'.>cre-l..o a moderado núrnero da coál ul as m~;-.nofluc.l eadas 
(CM) e alLer-açCSes de colá9eno CCOL). Col. H.E. AO 
lf_;(ix 

;:-[,:o_J. 2l - Aspecl.o his'lol69ico de gengiva do grupo I. Nnla-se sub­
j;.J.cent.e ao !?.pit.élio juncional CEJ) a presença de flbro­
i:,l,_<slos ativos CF) e feixes de colágeno CFC) relac .. íva­
ment.t:? bem estruturados. Col. H. E. AO- 53x 
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F i 'J 

F L ~J. 

A:-;peclo hls"lo.lógico de gengiva do g1~upo I most/rando 
árr·"'<;..s d& dissociação de co.lágeno, com acúmulo de pro­
te:~inas plasmáticas CPP) e de leucócitos CLE) nos &spa~ 
Ç•Y:õ"· ext.ravas~ular&s. Co.l. H. E. AO - 160x 

A::;po&ct.o h.ist..o.lógico de gengiva do grupo I, most.rando 
fL broblast.os grandes CF) e feixes de colágeno CFC) bem 
e::;Lr-ut..urados, em meio a um r-ico plexo vascular CPV) e 
pc,uc<:~.s células inf"lamat.órias mononucleadas. Col. H. E. 
ACI - 160x 

A:spect..o hisl.ológico da 1~eg1ao papilar 
qr·rq::-.o I, most.r-ando um tR>çido conjun.t..i vo 
r'-.', <J. i .. i vament.<? be-m celular i zado. Col. H. E. 

de genqi va do 
f .l bt'OSO t. TCF:.J , 

À') - 1 f.'SOx 

FirJ ::;5- A~.p'""..-::tc. hlst.ológ:i(.;n de 'J'"'"ngiva do grupo T. rrr"c,_;t.c<~,ndc> 

''"'Pl tr..',] i. o oral l'>?l.;:~t.i v;;:.me!·d.t"t bem <oi",;;;Lrut.-ur·ncic·,, ·'-'<pr·<o-:>•:;en·­
l.·di-,do paraquer-;,)L.-.:::.se (Pf;·:J. Expansi:"Ses d.i~Ji.T, r ·>rm~,o•·s b.,.m 

d.i ·.o;tJ1~ i bwi das. e c::am":.t..-L~s basal , E>Sp.l nh<.:-s . .:. '"" 
dpr~t.r-o doe·:; padrl:'les de norrn~1.lidade. Col. H. F.. 
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Fi9. 2t3 - Aspecto hist.ológico de geng.iva do grupo I, mos-Lr-.-:u1do a 

prr-:>sença de um t.ec1do conjuntivo fibroso (T\.F), denso, 
t'""l <<-Li vam.,.n'lt- bem cal ul ar i zado e di scret.os ~\cúmulos dH 
c.:e1ttlas. mononucleare-s CCM), sub-epiteliais Col H.E. 
AO - 63x 

Fiq. 27 A·.specLo h:l stol6gi co de gengiva do gr-upo I , most r;.\ndo 
fi broblast..os (F') e feixes de colágeno CFCJ bem e>:;-t.t~u­

bJr <.\dos, em me .i o a um r i. co pl exo vascular C PV) Col 
H E. AO - ô3x 
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HISTOPATOLOGIA DA GENGIVA DO GRUPO II 

Acómulo de placa bact.er-.iana por 4 dias 

O <+pit-élio or-al apresenlava na swper:ficie uma c;.3<nkJ.dcJ. d,;; 

(:'-<)I,c.qU<'i'ratinc.<. (figs 2G $ 35) que S<?.' all~?rnava em algL!ma·;: ::;,;ocr,~ÕA'~; 

c•)Jll ,~rHas de c">rt-oquer·alose. A camada espinhosa aparec.La bem e·;;t.-ru 

tur;~n:ict na ma_1_oria das secçêíes. Na camada basal já apareciam, cnm 

,_,. um pequeno número de 1eucóci los atravessando a membt~ana basal '"" 

di.ojando-se por entre as células parabasais Cligs. 3:3 '"" 35). 

Na. região do sulco gengí val, as al teraçtíes pareciam um 

poqco mais evidentes. O €-pi télio sulcular mostrava-s<? espessado, 

c0m algumas expansê5es digi ti formes mais alargadas e irregulares 

p<.d"<) ,,::, int.<?r·i.or do t..~:?cido conjuntivo Cfig.28). Em algumas secçéíes:. 

(f~spor;9io~;.e). com vacuolizações c i t..oplasmáticas e pir:::nose Cfigs. 

,,::·_,. A.l guns 1 eucócl t.os •fW<Ul1 obs"*r v a dos por ent...re as (.:;,·,"1 ul as ep.i-

U , .... plt.:;.1io juncíona.l. CEJ) embora em alglHn._..s bi<:::,psia.:s 

28, 30 >';? 32). 

t'<la ;;:;ua porção mais .incisa.l e por t.anto, mal s pr 6xi ma ;:~ 

pl:.<ca bact.ertana Cfig. 2:2), <.'<3 células mais superf..í.ctrtlS., dpr8s>S>c.:_ 

tavam carió.li~:;;B>, picrtose e nec-ros.;., des.:camamdo pat·a o ~-:;ulco. Ob-
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(~vo stJbjac.;.ntB-, ·for-mando exparts<~es digit..if"ormes pequBna·=..::;. <-õ" .lr-r·.;.­

\Jlll.;.1.res;. A me-mbr-ana basal perdia sua cont..inuidade com sirtats ,~ví.­

d•:entes de d8si nlegrat;â'o e nU»lo?rosos leucóci t..os insinuavam-sE> poc 

'-1f1tr·<='> ,;_'ls célrJlas do epit..élio junc:ional (fig. 32). 

Nc. "ler r i t.6r· i o conj unli vo obser-vava-se que apes<':lr das 

mais a distüncia, a1·ea3 

((_•Cd.lS de de.::.integraç:ão dos ,~eixes de fibras colágenas e infiltr.a 

'(;1o d(0 cél1JL<.s i.nflamatórias, predominantement.e linfOci.t.os \:0! ma-

'~!'c_':>fd9<:>s Cf.1qs. 30, 3.2 e 34). Em mGnor númet·o, alguns leucócitos 

poi.Lmort'onucleares rv?utrófilos ;::..pare-ciam nas paredes dos vasos ~~~ 

nos espaços 8-XU'avasculaJ'(?S. 

r .. en~-;,a. 1 medi"' Lamente abaJ. xo do epi. t8l.i o j une i onal , (f. 'J 

t.J'Gtdrú,o .;;.~;tJ;~ ,ir0a m21j.s c~~it.icG< d"" dest.r-uic;ão Lec1duai cor.é~t.it.Ul"-, 

~"-p""'rk-t:_;- um.:< pt?-(JUE>na parl& do tecido cor,junt.i vo Cp!~ov,?~v-41 m12nte d'"" 

10 A 15% df\ 'JBt"·,giva nv:..\~qil"lal) 

Embor-;a a idromtificação pr-ecisa das células, indivH.iual­

m~nLe, nem s'~"mpre fosse possi vel, o acúmulo de cél ul ;)S .L nfl am.: . .d,ó­

Ji,c•s er·a bem <?Vidente em algumas áreas Cfig. 31) aparecendo áre;.~.s 

focais de acent-uada destruição t.ecidual infilt..radas por elevado 

nfimer·o de m;:;..r.:-rófagos, 1 i n.fóci tos e eventual mente alguns plasmóci­

tos. Hemáceas e prot.einas pl asmát.i c as extacel ul are-s, prol i fer aç5:o 

dA células endotelia.is, f"ibroblast.os citopat.icamente alterados e 

\'<.>rtssimos neutrófilos compleL:;tvam o quadro C fig. 30 '"" 31). 
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Um pouco mais à dist/àr1cia dest-as pequer1as àJ~<Cl.::<.S d<i> des­

Lruir;·0lo, ap::J.rec.iam ft'::"?ixes de fib1~as colágenas relativamertt'2" b12m 

:,o.str·ut.uJ~ados, com f.ibrob1,-::J.s'Los !10!'!\lals, nK')derada prol i (erd-';;:v_::-. v,').:·; 

~_:uL.OIT B> alguns poucos mononucleares esparsos pelç-, t.er-rllóclo con-

_irrnti vo, pr- _\_ nci p~ .. d mente nas proxi rnid<õ~.des- dr..._,s vasos ·s;.'l.ngtll n.eos. 

\ ( l. ']. 28) . 
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FirJ. é.:8- Aspectos hist.oló.gicos de gengiva do grupo TI, mostr-ando 
s•Jbjae:ent.e ao .;;.plt.élío juncional. pr-esença de le,Jcóc-1-
tc-;-:,; e desol~ganização de felxes de ·fibr-as colág•::-n.as, "" 
mr."!derada proliferaç3o vascular. Col. H.E. A(')- 63x 

Fig. 29 - Aspect..os hist.ológicos de- gengiva do grupo II, mostr3.ndo 
no epi lélio gengi va.l Oral CEGO) a pr-esença de pó.r<lque­
r-át.ose. Camadas gr-anulosa, espinhosa e basal bem estru­
turadas. Col. H. E. AO - 63x 

FLq. 30 - Aspec-tos hislo.lógicos da gengiva do grupo TI, 
.,_:;_J.Leraç<:5es no epit..S.lio jLmcional CEJ), áre>as 
de·-:; .L nt.egração dos f,e.i xes de fi bras col ágenas 
t .. r::tção de células .inflamatór-ias. Col. H.E. AO 

mostrando 
:focais de 

& infil­
- l60x 

r'irJ. ~:1.- A"'-t:'·"=-'~t..os hist..ológicos de gengiva do grupo li, most-rando 
r::. <;,,:;ürnul<-:t d~_:;. célu.l,;;.s inflamalórias, áreas de d&st.ruição 
,---,~flj<Jnliva, Bl8vado número de macr-6fagos ifO, linf6ci­
t.v_7, (L) e plasmócitos (F'), pl~olif·eração de r:êlula'.:; ,.;;.n­
c:k<t . ...,;d ia i s CCE::J, fi broblast .. os alterados e raros 
r'l.•-•ltl-<'1fJ.los. c:ol. H.E. AO- 1.60x 
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Fiq. 32 - Out"ro ;;:~spect.o de ger1giva de> (jrl..lpo II, mostt~,;.ndo ,~om d...-­
L:\Lhes no epitélio juncional CEJ), áreas de espot"'Hjiose, 
com vacuol i zações c i t...opl asmát...i c: as. Nota-se 8 pr 8S&nç;• 

d•-? c8lulas com cari.ólist-?, picnose e necros<-o> de:3c2l.mar;do 
para o sulco. Perda de continuidade da membcana b<J.sa.l 
Cl•U;:l com nume.ros1:;,s .l eqcóc.i los por entr<? i'lS Cí--?l ul a.s 
""F·.i-t.aliais. Col. H. E. AO- 160x 

F1~J- ::;::;: - A"',p""ctos hist.ológicos de gengiva do grupo II, ntc.str-21ndo 
,;c.,_r-PdS focais de discreta desorganização na membrand. Í...""té\­

s.::ll (CM) e pequen() número de leucócitos (lJ::) por entr""' 
a~~ ,~""lulas parabasais. C::ol. H.E. AO- 160x 

Fl.<::J. ,:<4 - AspecLos h.isLológicos dE'? gengiva do grupo II. mosLrancJ,.-. 
,_\c-,~>a<; f·ocais ck~ desint,.qração de fibr<.<s r:o~<:-']t->n;:..s e l rJ­

fiJt.l~;;.;ç-ão de células lnfl;,.•mat.6r-ias, linfócJ fn,c; ;;;> mac:r-6-
f;~'JO~,., subjacente ao epl t81 i o j une i onal (EJ"). Gu.l H. "2. 
AO - 160x 

Fig .. -::o Aspectos hist.ológ.icos de gengiva do gt~upo II, mostrando 
':;-. epitélio oral CEO) com uma camada de p-i.waqu&ra-L.i.na 
8'nquant,o q~1e na camada basal not...am-se algumas áreas de 
di scret.a desorganl zaçâ'io e leucóci t.os CLE) por entre as 
coálulas parabasais. Col. H. E. AO- 63x 
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His:TOPATOLOGIA DAS GENGIVAS [X) GRUPO III 

Acúmulo de- placa por- 8 dias 

C ,-,cúmulo de placa bacLer-iana durante 8 did-.o;;.;, pr,·_,vc_::>coll 

O 8pj.b:Hio oral foi a ,;.st.rutura que menos: s,s. allér-c:ou d~ 

r-anLe esta fas,;;;. do o;;.xperimento. Mesmo assim, apresentava em algu­

mas b_i ópsi as. áreas de- e vi dente acant.ose, resul tant.e d(_,. um ütlmen­

t c) de espes·.sura da camada espinhosa, com f'ormação de expanst')es 

digiti!ormes irregulares Cfigs. 38 e 39). Na maioria das secções 

a sup>?rficle era paraqt..teratinizada, aparendo apenas algumas áreas 

<.k• orLoquero.t_.ose (Fig. 39). 

A pr8senç:a de 1 eucóci tos por entre as cé-1 ul as Hpl te-

1 Í<'>is .;ora !lloJ.J.s fr-ecp.18flt<S> e r::om n.ÚIM?l~o visivo.?lmen-.:...e !\I<':>! O! qu""' nno:; 

~JI U!="'o:-:> antel'.lc-:Jre,s Cfiy. 36 e 38). 

O epitélio sulcular al terou-SB- signiiicant-Pmê>nLe, <::~pre~ 

profundas e i r regulares, com ma i o r i nf"i 1 L ração de 1 €'lH:óci t<..-..,s- pc'>r 

el!Lre as celulas epiteliais Ciigs. :38 a 40). VacuolLzaçe::íes cit.o­

pL"·smáLicr.\s e picnos.;. e-ram mais f1·equsntas nas cé-lul;-"s mais su-

l:,o?r f i c i ais de• epit-élio sul cul ar, enquant-o que nas camadas mais 

pc'~'irn--,das a ai.ividade proliieraLiva era bem evidente. 

0 •?Pi Lélio juncional apres<S'nt-ava.-se espe:s.sa.do na sua. 
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11eificadas (f.igs. 38 e 40) 

Os R-spaços i nlercel ul ares estavam alar gados, a membt~hrw. 

ba·,;;a.l apresentava áreas de desin"Legração, e as células infl.::~ma\,ó-

ri.,C~c3 ~;e insinuavam por (,;.ntre as células das camadas b;ysal, iiYi,H'r·-

mediárias e super.ficia.i.s Cfígs. a6 e 37). 

O t>?cido conjuntivo mostrava duas faixas b€,~m d.ist..inlas. 

Um.a, Jti<.ÜS pr~,)xima à superf1cie d~:-nlal, int..ensament.fo? lnfl,,.m.::>.da, 

qr.l,., ·;~:'• extendr:-- desde a margem gen9i val até a porção mais ap.i.ca.l 

.:Jo Pp.it.8lio juncional. Na maioria das secções es"La faixa corres-

p<:,nd.,. e.. 1/~ ou o.. :l/2 do território conjuntivo das biopsias desse 

'Jr1Jpo, incluindo os segment-os a, c e e, esquemat..izados na fi.gur;-;;. 

' ' 

Em .Jlgumas secç/:5es esta faixa inlensamenLB infl~rn21.da 

,,r·,, cont1nu;;;., por-ém restrit..a ao conjuntivo imediaL«.nw•r1i .. "" subj,;;,.ce12 

i 0 ··"-' epit...(:i<l1.o sulcul.:>.r ":' jlll'ICion;ü Cfigs. 41 A 44) 

<-"C;Hn frequent.ement8 observadas, 

Tctn+.o no 'lE>rço oclusal, como no médio ou nc, protundn, 

algumDs secç()c,;-s mostravam no tecido conjuntivo inrlzun.::H:lo áreas dP 

ccmpl ""'la degr·Adação dos f<=d xes de col ágeno e da subst ""\nc1 <:<. i nler ~ 

pl~t;o::mi\t..icas, <?specialmr~"'nt.e ribl~in.l nos espaços 8X"LI'ct'"~"-sculd.l-""S-, 
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l i.rofc)citos; <'o• ri\<._'\Cl~Ófagos; Crigs_ 42, 44 <9 46). 

l...(a pet~if.;.ria •.1.essas ár.;.as de maior degradaç~ú..) tecLdual, 

(tm ·:;ign.Lfic-v_llt.8 n(mtet'O de plasmócitos podia ser noL;:«Jn, <21m:;;: das 

<•F I L I • · 

ir-d'lamatót~í,,~ (fig_ 43_)_ 

Em algumas :o;;ecções, áreas focais de i nfi l L c ação 1 i n:fo~ 

plasmocit.ári<o,_ e de proliferação vascular com frequênci.a apar>2ci.C~.m 

,_,11\ ár<,.as ma.ts afastadas do epitélio sulcular e juncional, .iOI'nl"-~n-

do . .,,,r-dadt,;.i f"d.S ilhas de inflamaç·âr_'> cronica, cercada,;; de t.ecidr:; 

conjtmLivo fLbroso def1so, relativamen"Ge bem es-trutuJ-aclo Cfi<JS. :;·.;J 

e 4:3)_ Mais proximo ao sulco gengival, a degradação dos cornponen-

i_.,,;s conjunt.i.vos era sempr·e m;,-.is marcan-te com grande nl'mH;;-ro de ma·­

.-_--,o,:,f_,,y_--_.s e l.í_nf6citos (figs. 44 e 46). Na parte c8>f1tr-c:,l do con.)'~~ 

FWOliferaçiú.) de células 0ndoteli.ais, macrófagos e lir1fócit.o~-;-
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Fiq .. :::.;6- Aspect-os his"lológicos de gengiva do grupo II most.r-úndo 
o epit.élio juncional CEJ) na sua porção mais oclusal 
com edema i nt.er e i n:t.racel ul ar, nU graç:5:o de l B>Ur:-r.:>ci lo:::: 
aL1·avês do epi Lélio e àreas de desorganiza,;;:ão da mE?m­
br,CJ.n,::. basal. Col. H.E. AO- 160x 

Fig. ::_a - Aspect..os hist..ológicos de gengiva do grupo III, most.r-an­
do uma f'aixa de inf'lamaç:ão cron.ica con"linua. porem res­
tl-l t.a ao conjunt...ivo CTC) imediat,amne-·Le subjacêi~,L•? c.>.o 
'-""r,lt.é.liosulcular-. Col. H.E. A0-160x 

,.:; .. _., !~·<-!'<.~ t,,.),:; hJ. s t..ol ógJ. c os d"' gengiva 1-::lo grupo T J: I , 
dç, '.'J"Spascos inlt2'l'C&lular-ê's alongados e céltrl-.>s 
tr:·r·i.;.s por <='nt..r-e é).S células epit-raliais. C:c:.l. 
f)':;·:". 

5.1 

ll10S \.-1' ~~I'~­

i n.fl ctma-
H. E. AO -





rJ'_l- _;:,:.;_1- A~~p>?ctos his-tológicos dr2 gengiva do gr·upo III, mostran­
<:k-. ,._,,r __ oquerat.os"" (l)(;), com expansõ<?s digitit~(:>r-mes i.r-r8-
gu1~\res, ár-eas de proliferação angioblás-tica E> fcwmz;.çâ\o 
ch~ pequeno·.s vasos CPV). Col. H. E. AO - 63x 

Fi9. 40 - Aspecto histológico de gengiva do grupo III, mostr·andc' 
hiperplasia do epit.élio sulcular·, com lf1f-Lltr.;:,ç~:O:o de 
1 eucóci -Los ( LE) por ente e- as células epi te l tais e ri.;;:>s­
c;o._nvl.çâ:o de células em deg(,.neração. Col. H. E. AO - Lt."->Ox 

!='1 'J 4L - Ac;r::,r,;:.clos hist.ol6gicos ele qengiva do gr~u-pc) TI I, r::>n.de se 
no1.,1 trwo f a .i. X<J. de teci do conjuntivo i ntens.~,mro"nLe ~ rlf i J -
t.r~Jde> de célula·:; mononucleares CCM) e d(>sint•;;-9ra(;.3.'o dr_-:;-.; 
!..::~_L)(•?·s d<~ fibras eolár_Jenas. Col. H. E. AO - t',_;x 

i='í.':J· 4~~- A-.:,peçl/.JS histol6gicos de 'Jeng.iv..-:.t. do grupn TTI mn·:;tr·,:,r,­
clo ;ireas dO? inflamat;ão r":"om dr,:;.s-Lrui(;ão t.ecldi.J,-~\1 mal'~ dis 
l.~:.,nt.es do .,;.pit.élio junr~.Lo(1a1, com sigrüfir'.',~_,_nt_..;. r>U!W?t'<) 

dH pL.<smOCi los CP) entremeadas por f_i.brobL:,:.-.>los a.l ter<)­
dos. Col. H. E. AO- t60x 
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;..-1 •J 4.:_~ - As.~,.;,.,~ l-c•S. hi s: lr.'ll ógi r,~,:-s d.;. :J.;;;.ngi va do grupo I I l , mc:c·-s t_ 1 "''n ~ 
do c:< meio do lf_~cido conjunt-ivo fibroso CTCF-i, ácr:õ><:IS fo­
ç-;.,í·s de- lnfiltraçâ'o mononuclear e prolifec<-~ç~~o v;;.scu-
1 zu~ . Mais próxima à membrana basal , ober v a -·se utn r i co 
plexo de p<'i'quenos vasos. Col. H. E. AO- 63x 

Fi<J. 44 - Aspectos his-lológicos de gengiva do grupo III, moslr<.<.n­
do áreas de completa degradação de colágeno e da subs­
làl'lç:.l.a inlercelular amorfa, edema, fibroblaslos (f:') ai­
ler' a dos e i nf i 1 tração de 1 i nféci los C L) e macrófagos 
CM). Col. H. E. AO- 160x 

FL<J. 45- Aspectos histológicos de gB-ngiva do gJ~upo III. mosí:..ran­
do áreas d<W complGt-t.a dG>gradação de colágQne> ~dG>miil., fi­
br-oblast.os alb:;_.rados, infiltração de linfóc.itos r-;. ma­
cr.-.:>fa9os. Observa-se lambé-m o epit.•illio jun(_ional (EJ) 
l í.gr~irarnenLe espessado. Col. H. E. AO - 160x 

r'L'J· 46- Asp~·:<><:tos histo.lóqicos de ']8l'lgiva do gru[.:-.o JTi. lll<Y:;tc'-ln­

do ~).umenlo dos <2>-spaços por entrê as cél ul <:o.:;; 'lo o2pi \J-"1 ;_o 
j une i anal ( EJ), edema no conj unt.i vo subjacr::>nt..e e oi sso­
CJaçJ:to dos feixes dq flbr-as de colágeno nest-a ár·e.o. 
C>:• L. H. E. AO - 160x 
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DISCUSSÃO 

No estágio atual do nosso conhecimento sobre o desenvol 

-.rim..,.nto da 'J~~ngivite, eoxiste um fato repetidamente demonstt~<:1do .:.;; 

:-:;cd::.re o qual parece não existir qualquer sombr-a de dúvida: (·; ,-..cú-

mult.:-> de pl;?~c,c. bacteriana nas supf.?rficies dentais próxim<~S ó. 9<-:n!sJi 

VA •? .:1 ca.usó d.L reta da i nf1 amar;;:71o (JE>ngi val. 

E v t dent.li"ment.e • quando se di scule com ma i o r rw of und.i dct-

dPLroo e por- fatores locais, outros que as baclérias. 

No presente experimento, os resul t.ados mos'tr-aram que 

m<'?,;nv• dentro de cada grupo experimental existem significantes va-

<1-"\Ç(:ies, de um individuo para out.ro. Embora se procu!"aSs8 usar 

u,:,.. aliment""::ão, grau de inslruç~(c,, condiçôes sócio ,._,,~onr."Jmir:as, 

"nf.Làmalól~i~-, 'JHDgi val <.<c"l acúmulo de placa por 4 di;eL~ 
·~ T' 
L __,_ ~' 

ç,,o.ssos inflc..o,_mat.órios, em decorrência d<:< presença d~. J.>l<':!Ca brtci..ü~ 

Anal i san.do mais de t-al hadarnen-t.e os índices de pl ;;..cd. <O' 
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'_1<c?r-,,·.1i val, ,;.:--epl~ess.~s nas tabe-1'-'>-S ;;, 3~ 4~ verifica-s.,;,. qU-;;:i ape-sar 

d,a,;; vàriaç:C>Hs ind.i vi duais nas r.;.:;:pcstas, pode-se- e-m curto .sosp<;tço 

de- tBmpo 8-l\_-<;;;.J~ar esles númoS>ros, conduzindo-os aos rüveis que se 

através do controle de placa. Isto do ponto 

ri<:.• 'Fi.s:ta c-ltnico, porque do ponto de vista histo16gico é'St<'l.s altA? 

r-ar;?;-\>:.:,.:;; não são assim Lâo previs.ivels e -Lâo rápidas . 

. :,,rn•·) s& pod•·::• V"d-J~ifi_,:·:ar p<S>l<d.S tabelas 2, :::;; '"' 4-, tcxJ.-.·.s .-.;.-s 

'.I,,Juni.~:~l'le>·o.o. t.LVB<l'am s""us :i.ndic._-,.s 1'l'=f placa B> gengival r·,-o-dtlZJ(lo·.~ ,~ 

nc:; crit-érios histológ.icos de "normalidade" ou de ":-;,-:;dia'', ciesd'"' 

quA apresG>nt . .::{m peque-nc, pcrém d.;;,finido inf.iltrado dç. ·--::-élula-~. in­

f]2•m'"'-t.ór-ias _:;ubjacent.e ao ~?pt .. é-lio jtmcional COliver pi_ al, t<;,l6Ç); 

E ,-"'~_.::b,_ podf-.? Ler sido o ponLo inicial básico dds d.LscrF--

As 9<;-,>0Ç_!i-

n.i.cos de normalidade, podem mostrar· variáveis graus de infiltr-a-

;-.;r, irJflam;;,.tJ.lr·ia. Por out,ro l.::>r:lo, sabe-se que a rea.ç:8'c• i.nflamato-

r i;;. é um mp'"";_:-o.nismo de- defesa, extremament-e dinâmico, que- procura 

rest... .. ;,br::;.leceJ' o equilibrio homeos-tático da ár-ea agr-edida. PO!' i·s-
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<iuo::::-. com "gon9i v.-a n.or m.al ", é poss1 ve l que alguns i ndi vj duos nunca 

t_iv&SS'-"'m manifest-ado antes, qualqtxer evidência clinicd d<~ tnfl<:un8 

m>?nt-C' dB sua vtda, um quadro t.ípicc, de gengivite, que dBsapaJ~ec8u 

--"' ,,·l 'J''"'r'l'] i v;.-;_ voltou ao nr::w mal . "Existem por t.ant.o gengi v as normais 

- I" '"" norrnaJ.S .. 

LLndhe Ht al C1978) estudou em cães, os a.sp.c->cL.o~; r:.llrt.i-

rpJàlquer- si.rv>.l clinico prévio de inflamação, com gençiJ.'-.I'ii.S nn!~llidJ'~ 

·::& r·{w2 do ponto de vista clinico e estr-utural <:>ram prati•-~arnente 

1 d<?nLi.cas. Tdnt.o uma como a outra, apresentava os me<; mos -"-'-'Spec-

m,:;,i s r-espondam di ferent.emen.Le ao acúmulo de placa. F' r::-. I~ exempl.-:', 

placa bac:Lt?clana, a resposla inf'lama-L6r-ia e-ra muito m.:üs int.ensc:J. 

n<.x_; cãe-s qu.,. já ,apr-""'sen-Lavam um i nri 1 trado 1 i nfói d"'~ ç:wévi o, do 

r)Uil'l. 

1-\ carac:teri·zar;âo hist.oquimica e imunológica de sub-pop::_ 

1{·)83) most..J'OU que o infiltrado inflamatôr-to subjacen-

;;:;1 fc?mbor-a o tamanho do infiltr-ado aumentasse, a sua n . .lt/ureza e-s-
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Cric.Lma de 70~;;) tinham um car·actr;.rís:lico :fenôlipo de- cêL-uLo. T. Es~ 

L<:i3 obseJ~v:.a<;:i:-:!6-s moslral'am que na les:Zío gangi val em cie:~envc:ol vímen 

te), em humanos, ocorreu uma lesão dominada por cé-lulas T, qu~:-:> pe-r 

sist~iram pelr:> menos durante as :3 semanas desse- estudo. l<Jo j:wesen~ 

t""' tt~abalho, ;:)s indices de placa a gongival dos 23 volunl.ários, 

f (-'r-am reduzi dos a zero C 0) após 29 di as da per f e-i ta h .i gi ene oral. 

Evid~ntement<."', embora no dia 28 lodos os voluntários d.present.as~ 

,;,,tm IP e IG L9uais a O (zero), alguns provavelment-e já haviam ma~ 

n.i. f estado gengi vi le cl i ni camenle observável préviamenl.e enquanto 

(G aspectos histológicos Cfigs. 18, 1Q, 20 e 21) obser·-

v;:t.dos rJos indivíduos do grupo I, pare-cem confirmar est21.s observa~ 

(,'Õ<2s cLinicas. As variaçeíes ào contingente de leucócit.os monornJ­

cl""'ar•3!'s entre um e out.ro caso, dentro desse mesmo grupo CI), ex­

pressam, com cG<rt.~;-za, >9S'l>9 contato pl~&vic com a placa e inrlama~ 

t:l'.~l83) e dfi'- Brecx et a1 C.l987~b), que mesmo numa genvi·..-a clí.nica-

m":"'nf~e normal, alteraçi:ies sub~clinjcas podem ocorrer, nv:•.·::;rno ··'-PO~;; r) 

mesp·::_; de- indtco:,? gengival e ir'ldice de placa irJuul i) \) 'z,,.~~,.-.·~. E·~­

\,ps 0.Ut.O!'&s observar-am que me:-z;mo com uma higiene oral perr·,,i r.<.~ <2 

•:onsL-s.nt.<St-. qu'-"' l'esullou ·~m uma gengiva clinicam<8ont.8 t>~tdJa, por 6 

meses, as car·acterist . .icas histológ.icas do compar-timento conjunti­

vo adjacen·le à regi~o apical do epiélio juncional modificaram-src? 

mu.i to .1 antament.e, exibindo ainda no õ mês • pol~cent.agens d.;o c Gol u­

.las int'lamat..órias, embor-a menores que no prime-iro mé-s do e>q::H"'ri.-
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No presente lraba.lho, apenas 28 dias de r-igoros .... '\ hig.ie­

!lC.., or-;:;.1 foram insuficient-es para reduzir o infiltrado inflamató­

t' 1 o n um rü v,::.l adequado de no r mal i dada ''hi s-lo16gi c a", "· par li r do 

qu,ll, o acúmtJlo de placa por 4 ~"' 8 dias, poderia mostrar situa­

•:;ões mais uni !or-mes e melhor de .fi ni das. Com relação aos gr u:pos I I 

;2 III, os resultados, dE> certa í~orma confi1~maram p.;:;:.sq•d.sas ctnl<.-!'­

r·lures de ..;~enqivite exper-imentaLCLOe et.. ;:;ü, 1965~ Th·s->il"-'d"" f'2't .. 

Cll., 1.~;-;86~ Holm-Pedf-.?rsen. el al,lQ75; Danielsen et.. al, l~:,gg)_ 

(r-.c; indices de placa e gengi val. que no dia .::'>~:: er,:..m zArr, 

p~lss.aram reo>pr,:.cli vamente a 1 , 4444 e O, 7777 no di a 32 <:-:' ""' 3, ,:;857 1-!' 

1 ,14;38 no dia 36 , ligeiramente menores do que os: er~er.':..ntradc::.s por· 

Pcig.,;. ,;.L al (1075). Ist...o compt~ova uma vez mais que- d.,. um mo:_::,do g~~ 

r-al ,:., acúmulc> d<9> placa pr·omove uma tt~ansiçft.o de gengi ·.ra f'l('J'mal a 

9engi vi te. "" se i ntensi :fi c a quando a placa aumenta e/ou per si stP 

por· um t.empo maior. Ent-retanto é impoJ~tant.e que se considere qu'-"' 

;_,, ~~eaçêlo inf.lamatória não é um p!~oce-sso estático, e que rwomov,-o;-

t,r~.u-rst'ormaçõ<i>s es'Lrotvrais ext.remament...e. dinâmicas, qur-;> podem r•-l'­

f'Let..lr a ca,-J~-; momet'!to na exp!'&Ssâo cl.inica da gengivct_ 

A v.:n' i .J.Çãc) ,.::Jos: det.al hes h i stológi c os come~ ui::Y_,eJ'vad:> por 

Axemplo, denLro do grupo II (4 dias) pode-se const.ittlir na. mani-­

f&sLas~ão dessa dl nâmica, peculiar- par a cada i ndi vi duo. 

O .o-. cúmulo ds placa bacteri a na durante 4 dl .,:,s promovHu 

uma resposld inflamat.6ria inicial pe-culiar para cada indivlduo, 

de aco:r-do com a condiç~o prévia que <3-St.a indiv.iduo apr.,senlava no 

c'iia zero CO)_ O desenvolvimento de uma Lesão Inicial, conforme 
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ci<o.cnLe-s do ~11~upo II, no 4 dia df::l' .c;cúmulo de placa. Em nenhum.:.. d;:.·:; 

7 biópsias foi possivel obsE?rvar aquele quadre t.ipico de Les:â:o 

Inic:ial, car~'>.ct.erizado por: vasculitGt clássica dos vasos subjacen 

t<S>s ao epit.&l.io juncional, exudaçE5es de fluido no sulco gengival, 

;::,umentada migração de leucócitos no epitélio juncional e no sul-

co, prese-nça de prot..einas séricas, especialment-e fibrina, alt<.."l'O.­

çi5es da por(ão mais coronária do epitélio juncional e r)erd:t de cc1 

l ,;\lj~ó'f'lO per i. v.ascul ar, conform<i!' descri ta por Page (~ Sch!'Of?d~i-t' 

( l (176). 

En1bora alguns dest<?s detalhes :fossem obs&r·v<i\/eis L.;.ntJ) 

n..>·;; q.,;.ngivas nor-mais (grupo I) como após 4 dias de acumulo de pla 

c a C grupo II), e até mesmo no grupo III CB dias), o qua.dro Li pico 

,::Ztr0.cte-ríst,ir~o da assim chamada "Lesão Inicial" foi difici 1 d8 

td@nt-ifica!', confirmando as obs.;.,~v.a.çe:>es d~ Seymour et .al (1Q83) ..., 

rJG Brecx et. ,:ü (1987-a), 

A presença marcante de linfócitos e macrót'agos associa­

do-.:; d presern.;:a de áreas :focais de acent-uada dest.ruiçào de coláge-

l'l'',.;;,,;.,. pl~oll.fHf'aç&:o dG células basais o epit-élio jt.uv:iondl, nas 

t>j r.:•ps.i as dü '.Jf' upo I I rei acionam-se mui to mais a uma "Lesão Preco­

c('"'" do que propriamentE;< de uma "Lesão Incial'', descriLas por P<:uJ>: ... 

0 ~:chcoeder C1976). A não consLaLação da assim chamacb. "Les;::ro Inl 

ci~tl" após 4 di,,:ls de acúmulo de placa pr·ovavelmenle sr"" deva <:10 f:.'­

t_n,já discutido por Brecx et. al C1Q87-a) de que ao inlc::ío dr:-. expE> 

d8 inflamação, e que a resposta aguda, que caracler1za ,;:~ Lesâo 
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di .as ( Esla lü p6lGsG êst.á sendo expGr- i m.;.nt.al ment.e aval i c...da Hn\ ht..nn<.\ 

nos.>. 

Os detalhes his'lológicos observados após 4 dias de acú­

mulo de placa Cgrupo II) parecem na r-ealidadeJ uma exacerbação 

dos n.iveis de atividade dos mecanismos de defesa. quE> ro.ormalment"" 

<.:)J>'''<<url nos t <o?<::- i dos gengi vais sadios, aument-ando si gni f i cant-<Soll\<'JrtlB" 

.-:. n.úmer·c; de i1t'lf6cilos ~? macrófaqos no conjuntivo abaixo do cipilé 

ii.n juncic,nal, A expansâ:o das árE,as inflamadas ocorr1das do di;;:.. 

,':(;::; 4 .:ii<;..s) .;(o dia 30 (8 dias), foram bem evident.-es, e est-a di fu-

-sâc) d;. infi itr·ação inflamatória e de áreas de degradaçâo t-ecidual 

oi"s'"'r·vrtdas no gr-upo III estão de acordo com os achados de PaynE> 

bE>m E?Vident<? que a pré •:-?Xisténcia de um infilLr·.ado de célul:-.Js rno-

non.uc·l~;"?ares Clinfóc1los e monOcit/os ou macr-ófagos) !las gE>nglvas 

considlil'J~adas not·mais C grupo I) bloqueou ou m.a..scar'~'ll de .s ... lgum~ 

forma, o des•?()Volvimc'i'nto do uma r€>sposta iní'lamat.óri.;:, c..gqcJi:o. (exu­

d . .;.Liv..l vasrtJlar), det,(,':'rminando ao fín.al do dia 32, um.-:-. les:a:o or.dd 

i nqu•:o--slionav ... '-11 menta, de linlôcit<x~, ,, 

1" i .::t dos qu~ú s, li nfc)ci tos T segundo Seymour e-t el 

Cx2- :32 di a ao 36 di a do ld>XpG<r i msnt.o, ou S<&_J;;,, do 4 ;)O d 

dia de- .,,cúmulo de placa, o que ocoJ-re-u na J'ealldade fui um<). inten 

:::>i f _i_ caç:':{o do~; Cenómenos dr::;ost.r ut.i vos, com expansão s.i gni f' i cante da 

ár<?á de degJ·adação t..ecidual. com aumento do númeJ~o dE> linfócitos, 

macrófagos e plasm6cit,c-s, além da p!~esença de áreas fc3cais de-- in-
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·~onjunt..ivo t',_:>l:<livamenlG> b.;;;;.m es:tt'uturado. A presença m;-.,..rcaJYt6', de 

plasmócilos "'"m 8 ou 3 .í.ndiv.iduos dEi'sse gr-upo C"fig 42~1, assocl,.r:l.o 

a.o~ (:k;.rlhlis r:h;.talh.;-;.s h.ist..ológicos pr-9sentes ne-stas biópsias do gt~\:_ 

po ITI, c-ar-8,-·-ter·izam o estágio t.ipico de uma. "Lesão EstabelGc:-í da" 

cie-scl'Ít.as por Pagt:o e &h.roede1· C1G76) e por SchlurJel~ et Al 

(_ 1 (~)\~){)) . 

l "-"''-' ~ ,J;,.~" a pó-;,. 8 d.i as qu~;,. não pal~êCB ler sido obsa-r v a da pu r :;::eymc1\t"· 

t~ia~o; p&lo menos 3 sema.nas para que ela se manifeste plenamente. A 

presença de elevado número de células: inflamatórias cr6nic.as, pa~ 

l-.lcular·menLo-;; d•? plasm6citos Cfig 48) a ast.e est.ágio, sugere qw-"! 

&(e-U vamente>, nest-e- mcde-1 o experiment-al , em alguns i ndi vi duos, as 

1B:S08S- se m~n.1 fesi:-;;:..ram um pouco mais precocemente do que se pode­

t'i."'- esperar. E assim, já no 8 dia de acúmulo dG- pl.n.ca Cdia 36) 

foi possi vel i dent-i fi c ar em alguns voluntários C 3) um cr.:.nj unto dG> 

,:;l L'-"'l-ações híst..ológicas e espe-ciiicament,e, acúmulos focais de 

p.lctr.;mócit...os, compativ€0is com o diagn6stico do:;, uma "L.,.:"-';,:,) Esi:-8b.;;.l.;. 

r;- í. d,:;._", segunr.:lo Page e SchroedBr C 1 976) e Li ndhe e-t. al ;: 1 DêJO). 

Q11ando são comparadas as t-abelas 6, 6, 7 qui? mostr-".m ~ 

quanlifica{;~ú-::; das células inflamatórias a cada estágio (dias 2:8, 

32 r? ::?.êi) r;:om as tabelas 2, 3, 4, que- mostram os indices de placa 

.;.- 'J<ôi'ngival CIP $ IG) nsst.es lllésmos per-iodos, o que s~ VGr-ifica 8 

lHna evol uç8:o i ndi scutí vel da infla mação, do di a 2:8 ao 36. 

Com a ,_:->cular inte-gradora ulilizada na quantifica(;ão das cé-
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1. vi a~ .i nfl amdlór i as, ape-nas as cQl vl as i nci d6>rYles sobre os ponlos 

de lmpac-t..o do ratí.culo foram contadas, da ta.l f'orma quG os númç;..-

ros expressos na t.abelas 5, 6, 7 dão uma idéia clara da proporei:::_ 

nalidade mas obviamente tem um valor mui to relativo. De qual-

qu>?t~ foi~ma o que se verifica é que. no dia 28, embo1~a IP ""' IG 

f üSS('O"fll zero ( 0) , obteve-se um valor de 6, 94 células i nf 1 ama t..-ór i as 

pür secção, No dia 32 (4 dias da acúmulo de placa), enquanto r:;,s 

IP r-2 IG passaram respect.i vamente a 1, 444 e O, 777, o valor~ medi" 

d;y;; células inflamatórias passam ;c;. 44,72. Fund<.1.ment.alm(""'nte, o que 

àprDximadamente 75% do t.ot,al das cé>lulas inflamatóf'ias CPa9a, 

L 98(,~,. Por i c-:.so é impor l.ant.e que se pr-ocure ent-ende!'" poss.í vei s m:::, 

c.srü:;.mos imunológicos envolvidos nesta t..ransiç~o ard,r-.s> o di<:~ 28 e 

e posteriormente entre os dias 32 e 35. A tabela 7 mostra que 

""pó~ 8 dias de acUmulo de placa o valor médio das células inr~lama 

t.ót~li.>.S por sücção péssam a Q4,88 enquan-Lo os indices dG placa 8 

g.sngi v<Ü pôs·;;ar·.:;..m respecti vameni:,e para ê, 2857 e 1, 1428 C tab~l a 4). 

Um de1"'al he i mport.ant.e nr,.s.la transição do c.\J. a 32 par .a 

m.,unt·, foi o aument-o significati vc• do número de plasmnr:i tc•s 0rn .~~ 

,j:,:~,:; 7 bióp':;--l'"-'s. A pr<S-serv;:a destes plasmóc.ilos mais ·~· di··;u)nci.i• 

\)kada et al (1.984). Nasciment-o C.1981) observou que com o dUIIlfS>nto 

dos i. ndi ces qongi vais e das 1 esõas observ;adD.s mi cro·:;;~_-:oopi carneni:.E>, 

hGvi -::• -um cont,.i nu o &.lJWRn'lo de células con:L&ndo i munogl. obul i n.s•.s do 

t,.i.p··::> IgG, intracelular, o mesmo acont-ecendo con1 a Ig A nos índi-



mas nâo no IG = 3, O r-efer-ido aut,or- sugere 

qu~ as modi fi.caçtses !'las prop1~ie-dades imunogénicas da placa den­

T.-<:11, a par-li r· do IG .z O pr-ovocou uma int.ensificaç~o da sint,,?ose de 

TgG, como >'"'-";:;post.a do hospedeiro, ampliando as condiç<.':les par-a uma 

r·e•.:.(;:<io por- 1 wuno complexos:, que assoei ada a outros mecanismos .l e­

v::u-i.::o. ,::1 a.ltrc:~r-ação da homeos:tasia imunológica local e à manifesta-

c;· ?in d<S> gengi vi to;;;. clinicamên'le det.ect.ával. 

No presente trabalho, a pr18<s-enç-a em 3 biópsia:;:; d"" sign!:_ 

flc.ê!nlE· rn'.iJn"'-'~"'O de plasm6c.Ltos assoclados a out.ro det.a1hes hL;\,op;.:;. 

tolr>".JlCOS f.>1-2<1'HIÍt.:i> idant..ificd.r eslas .3 biópsias do grupo III l'OlllO 

c-,r,,.,s nos espácimes classi . .f.icados como LGos:ào Eslab.;.l<?..:·í..da. 

As (:>/~ser- var;:ões de $$ymour· et. al C 1 983) de que a L8sà'o 

Pr·ecc.ce- per·s1sliu por alé lrés semanas, com a predc..~minància de 

até 70% de linfócitos T, durante este per-iodo, n:ão se c~onfi1·rnaran1 

exat.ament.e nesle exper-imen.-lc. O referido autor encontrou menu:; dE> 

5~{; d""' pl<>.smc'.Kilos nos d.i.as O, 4, 8, sendo que mesmo .::tpr)s 21 dias, 

o fll.-rrn<S>ro d""-' f'l;;.smócitos não ç).tJmerYt..ou s:ignificantement~P, pc .. ;.r:-;.i·3tin 

do à pr12don-ü náncJa de 1 i nfóci los No presente expr,;.f' i m<-?-nll), ,:::,.st.o_ 

prodc•minâncJ..a de linfócitos foi marcante após 4 dias dE? acúrwüo 

d<-<' placa, po~-~~m, após 8 dias, 3 das se'LG biópsias apr-B>Sfó>r>L,:,vaf'l• 

uma s.igniíic:ante presença dE> plasmóci tos. 

Por uma análise- mais generalizada desla t!'il.ns.i.r;ão infl~ 

m;,:;.lór·ia qw;. ocorr-s na gengiva normal <S>m decorrência do acúmulo de 

placa bacteriana. pode-se veri:ficar que as alt..eraçBes estruturais 
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rn,;:•"-:-'- ·-:;ignifi ~~aflÍA:;>S .:;.nvolve--m o d>S>SB-nvolvimento de ro.itsp<>3 t."'s va.sc:(;~ 

1 ,_J.r-(c•s 8 <.::-ül uJ C::-tr·&s com vai~ i aç·E:í~?s sigrli ·ficanles do númar-,-:-. dE> ti. nr'•.:·.~ 

ci.tos, macróf'agos e plas:mócit.os, associados a prolif·eraçã,:, de ft~ 

broblastos e angioblastos, dGstruiçfú:' e formação l.;.cldual. Esta. 

fenomenologia toda ident,ifica um processo inflamatório crónico no 

qual, as reações imunológicas se expr-essam pela par-tic:ipao:,~ão dos 

linfócitos CT e B), dos macrófagos e dos plasmócitos. 

Neste protocolo, conduzido com muito cuida.do, durant~7 

os 36 dias, n.ão houve uma manifestação evidente de uma r""spos:trt 

,;;,.xucla, li va-va~-c;cul ar t-ípica de uma Lesão Inicial 

d&Lir'lido in.filt.rado de linfócit-os e macr-6:fagos ao inicio do r&xpe­

rimr:nt.o (dia 2:8) já poderia ser considerado como um c:A>rto ur-au dt-? 

~o;ç-;>ns i bll i zaçào dos voluntários a algum contato pré vi o r;om anti ge~ 

nu~;:; da placD bacterL.'lna. O acúmulo gr-adual de placa elo dia 28 pa­

ra o dia 32, det-erminou um aument-o signi:ficat-ivo do número de lin 

f.:;)cit.os, constit-uindo cérca de 76?.-;; das células ir.flamatÓI'Ías 

(;Seymour et. al 1983). Embora duran'le es'le período, possa e certa­

mente tenha ocorrido algum aument-o na exudaçâ:o de imunoglobulinas 

s<á>ricas, complemento. f'ibrinogênio e alguns leucócitos polimorfo-

n.ucl,2'<'..1res, <?sLBs fenómenos não foram su:ficient.emen'le int-ensos pa-

r;"' pF>rmi-t .. ir '-~ caract.erização de uma Lesão Inicial. Se fosse pe1~mi 

ci.do ~'-"specul;:.l~, podG>r-se-.i.a dizer que es-ta fase aguda lnici<:<.l de~ 

\18 L c~ r si do mui lo sut.i.l e oco1~r i da mui 'lo mais precocement-e do que 

'"(~Ol~I~G>r-l a num i nd.i. vi duo "virgem" cio po!'lt.O de vista, d8 conLa.-Los 

~:->t~4vi.oi; com a placa bacter.ic:>.na. Dês-la for-ma. após 4 dias dB> acúmu 

lo dB placa a.s cé-lulas linfói.d,-.s presentes desde o di>:.. zBrr.:> podem 
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t_._,,,, l.i.b"*r.;..dó d.lgun\as linf·ücinas, como o fator mitogénico p,:.J~.a lin 

rr>c.i.L,_:,s ""' c. falor· inibidor· da migr·aç:iro d"" macróf'agos, dando um 

_._t.sp"-"'cto típico de uma Les·ao Precoce. 

A partir- do 4 dia de placa acumulada até o 8 dia, o qur? 

se v1u ao microscópio foi uma difusão ou uma extensão do processo 

infl,"Etmat6r-io crônico, com um aumento substancial de linfócitos e, 

macr~Ofagos. Estas variações i ndi vi duais nece<ssi t.am -um estudo mais 

pur·menol~izar.:k'>. Alguns progressos em biologia celular e imunologi:"{ 

r_.f?m p<ô>l" mi tl do .aos cianll s-las começar a entender a complexidade dü 

si.stemd linfoc.:itico e as diferentes funçê5es desenvo.lv.idas pelo~; 

~.ír.f,··,c,Los (Tew et.. a.l; 1!;l89). As !~espostas prolif~:Ztrativas dos lin 

("6( i tos T e B aos ant.ige-nos da placa bacteriana :flulu;J;m bastante 

0!!1 t·f;da(;ão <.<r.·, grau de sensibilização do hospedeiro àqU•8-les dXJt.ige 

nvõ>. t.; possi vel que alguns i ndi vi duos possuam sub-popul at;i'Ses de 

li. nf<-':>r i Los 8 que seriam a-Li vados por delermi nados componer)tes cl.:>. 

plac.:. bactot.~J~~ar.a, dando origem a um número signif.ir.:ativamenle 

m.;;.üor- de plasmócitos qur;. daria a estas lase>es (grupo iii) ;as ca-

1~ act.et' i st.i c as de uma "Lesão Estabelecida'', Entretant(), isto é apr? 
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CONCLUSÕES 

Nas condiçêíes em que a present-e pesquisa foi desenvolvida. ~ 

+i>m l'úce aos re-sultados encont-rados, pode-se concluir que: 

l Mesmo gengivas caracterizadas como cl i ni camenb~ norma i:::; 

apJ>o:tsent..aram IP e IG diferentes de zero. 

,?. Um ci.qoros() controle de placa d1;rant-e 28 dia:::. foi '3tlfi-

lunta.rios. 

nifi.cante aumen'lo do IG, diretament-e proporcici!'lal ao au­

ment.o do 1 P. 

4 - Mes1no após 28 dias de rigoroso controle de pldca, nao se 

ob;:;c,l'VOI.l, ao exame microscópico, em nenhuma das biópsias 

do qr·upo I, uma "gE>ngiva hist.ologicament-e normal", isen-

tG ,j-2 célu.las- in.t~lamat.6rias. 

5 Após 4 dias de ac·(Jmulo de placa. houve um nrande .:.•ument.o 

do n\.Jmero de células inflamatórias;, que se intensificou 

siqnificantement.-e após 9 dias. 
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G N;;;;'•::> St!- obser-vou eom ne-nhum dos paci~nt-es do grur.;":-' II, 

após 4 dias dl9 acúmulo de pl8.ca. o desenvol vim&nt..o d"" 

uma i n.rl a mação exud.at.i va-vascular- C aguda ser os;-"'-). 

7 Apó-s 4 dias, o aspecto his"lopatol6gico cat~acleristico 

predominante era de uma in~lamação crónica, embora não 

9XÍ stam ainda si na i s .e-vi dent.e-s de uma gEPflgi vi 'le cl i f!. i­

camente- detectável. 

~::: Ap(t:.:, 8 di as de ;::J.cúmul o df::' placa, as marü fesL.l1~·ões e J i ni.­

c as, d!ê-..> uma gengi vi L e já são evident<o"?s, ~ ref.ll_,.ler11 ·.signt 

fican.tes alterações inflamat.6rias presentes nos t",;.;.cidos 

g6'ngi vais. 

Y - Ap>2sar da crit..eriosa unif"ormidada da amost.ra, obs€'rvou­

se uma mar cante var i abi .li dade entre os i ndi vi duos de um 

mesmo grupo. Tant,o clínica como histo.logicamente. 
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RESUMO 

A dinâmica dos eventos inf'lamat6rias e as alle-r-açOws es 

truturais que ocorrem numa gengiva normal em decon·ênçia do ar..::úmu 

lo de placa bacteriana, foram estudadas exper.imentalmente em huma 

nos 

VínL·~ e trés (2::3) volunt-ários jovens com id;;.\de >?ntre 1Q 

.:•• ;~~2 .<nos, F'•.\r-tíciparam do exper.imrv.,)lo formartdo 3 grupos: Gr1Jpo I 

(q,::;.n.~Jiva nol·mal); Grupo II (acúmulo de placa por 4 dia.s) e Gr-upo 

TII C.ctc:r:unuJu de placa por 8 dias). S'>li?ndo que todos r:::•.ctr·ticip;.:u··;:un 

d.;. um int.r-?.on:o,,) "" r·igoroso conlrol.e de placa por 28 dia:> 

bast;;;..nb? unit'cwme, ainda assim as reultados ressaltar-arn a .impol"­

tC.:tncia da individualidade dos meçc.;_nismos de defesa dP cad.) i.ndi­

v·ldUo. 

As bi6psias dos indivíduos do Gr·upo I, m<..'st,rararn que 

mr-?smo ;após 28 di <'..o.S dt+ controle do placa ainda se- obser- '-""-' um modri>-

~~.-~ck~ nUmero dê-? células inflamatórias no conjuntivo c-:>1Jbj;).Cr-?l"li.8' an 

Hpit.;..lio j1.mc.iQnal e sulcular. Oacúmulo, de placa dul~"''-nt.e 4 dió-''S 

;.tument-ou si\)nifi.cantemente o número de células i.nflaruc~.t(Sf'ldS. De-

pr)i'_; do 8 dic>.S d"'" acúmulo de placa, o pl~ocesso inflam.,.;t-ório inbs-n 

·.:-.:.._fir:iôl.-se, most-rando maiores áreas de- desint-egração t.ecidual. 
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SUMMARY 

The- dynamic o f i l'lfl ammat.ôi~y e·ve;.ont.s and Lho-? str U<C.t~ur ,_j.l 

changes lhal happens in a ncw mal gi ngi va as cons,'iéquence r:_; f 

b8ct-;~rial plaque accumulation were studied experlm8nt-ally in 

hWikl.flS. Afh.,r- a per i od o f phophyl as i s, lhe 23 young volunb,;H~rs: 

t~h"'-'t parlic.i.p&t.& in lhe experiment. w-ere, ramdonly sep<.trat'--"'l':l in ::..; 

Th"" gi~oup I; formE>d by 7 subj!.ii'ct-s wit-h norrn~d gtngtv;:., 

qroup II by Q individuals lhal stayed 4 days wlt,hoHc~ oral 

hY'~iL•,"08, allowing tho? plaque accumul.o.~tion. 

The result showed f.~ straight relationship belweer) t.he 

r?d,(-:r of inflammation, the presence of plaque during 4 or e, day,-:: 

and lhe gingival index CGI) and plaque index (f>!). Th8 histologic 

f tndings showed that evgn aftgr 28 da.ys of hard plaque contt~ol, .;." 

inflammat..or-y calls was observed al the 

connecli ve li ssue subjaceont to junct..i onal and sucLilar- epi lheli um. 

Th8' accumulaU.on of plaque dur.ing 4 days increased thr:;o number of 

J.eukocytes inlo lhe connective and epithelial tissire:s near- t,;, 

oinr:Jival slllt::us, with accentualion oi' t.he inflammat.ory featur(~~-:; 

"normal" gingiva . Afte-r- 8 days plaqu""" 

.-h:c-umulation, t.here was a prominent. ext.ension of t.he lesion, with 

e;.;:a,2erbat..ion of des.t-t~ucliv~ act-ivity, showing larg<2'r arP.as of 

Ussue degradation, chang.ing the clinical aspect. of t.he gingiva. 
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