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O processo inflamatÓrio~ quando se instala 

no tecido conjuntivoj provoca uma sé-rie de altera~< 

ções estruturais e bioquÍmicas que há muito vêm sen­

do estudadas. 
' A regulagem e contr-ole do processo inflam~ 

tÓrio dependem, segundo LETTERER, citado por HEILME­

I'ER e KAl!LER (1964), de um complexo estrutural, for­

mado pela substância fundamental do tecido conjunti­

vo~ suas células e os produtos de diferenciação par~ 

plasmáticas, bem como pelas estruturas nervosas e- p~ 

lo setor terminal da circulação~ que se encontram no 

interior do tecido conjuntivo,. 

t sabido quei em focos inflamatÓrios~ to­

mam parte numerosos processos qulmicos. Segundo DA-· 

LAUNAY e BAZIN (1963), ", .. 

causa e efeito 

tais processos são, 

de transformaçÕes de mesmo tempo, 

da natureza, que ocorrem nos tecidos atingidos" 
tes processos qulmicos se traduzem, de um lado~ 

las variações que sofrem os constituintes normais 
trama conjuntiva e'l de outro~ pelo aparecimento 

pe­

da 

de 

novos constituintes que tomam pEtrte ativa no proces­

so inflamatÓrio em desenvolvimento~ podendo chegar 
' ' ' ao local a traves do plasma sanguu1eo, ou a traves de 

leucÓcitos. Finalmente" algumas substâncias~ ainda~ 

são produtos da atividade das células conjuntivas". 
O fenômeno inflamatÓrio 9 devido ti sua im­

portância e complexidade 5 tem sido estudado sob mui­
tüs pontos de vista. Alguns autôres fazem estudos de 

âmbito geral~ sem detalhar as suas diversas fases de 
desenvolvimento 1 enquanto outros têm a preocupação de 

focalizar as diferentes fases evolutivas do processo 
inflamatÓrio que~ em conjunto .. formam o processo ge­
raL Assim, HEILMEYER e KAIILER (1964), dividem o pr2_ 



cesso inflamatÓrio em quatro fases: vascular~ exsu·" 

dativa, infiltrativa e proliferativa. Essas fases 

significam~ sob um critério cronolÓgico, o inÍcio, 

a evolução e o fim da inflamação~ 

:é importante ressaltar que nem sempre é 
fácil empreender o estudo~ em separado, de cada uma 

das fases do processo inflamatÓrio. Na maioria das 

publicações que relacionam as modificações dos mucQ 

polissacarfdeos ácidos~ consequentes às modifica·-~ . ' çoes metabolicas e estruturais dos tecidos inflama-, 

dos, não houve a preocupação de focalizar as diver­

sas fases evolutivas do fenômeno inflamatÓrio~ 

Na gengiva 1 provàvelmente, por causa das 

peculiaridades do agente flogÓgeno e da sua atuação 

por tempo prolongado~ cada uma das fases do proces--· 

so inflamatÓrio, quase sempre, tem uma duração bas­

tante longa. Baseados nestes fatos, VALDRIGHI e col. 

(1966) classificam as alterações gengivais de natu­

reza inflamatÓria em agudas (exsudativo-vasculares), 

sub·~agudas (infiltrativas) e crÔnicas {proliferati­
vas); êsse trabalho~ sob o ponto de vista histopatQ 
lÓgico, relaciona~se com o critério de classifica­

ção adotado por RIBBERT e HAMPERL (1956). 
Na fase exsudativo-ovascular ocorrem trans­

formações lntimamente relacionadas com modificações 
do metabolismo local, resultado principalmente da 
ação de uma série de processos enzlmicos (proteases, 

pept1dases, lipases, polissacaridases~ etc.) origi­
nados no prÓprio local inflamado(HOUCK & JACOB-1961 

a e b, VIDAL & BENATTI-1963, FULLMER-1966 e FUILMER 
& GIBSON-1966). É:ste-s ênzimos promovem a lis-e dos 

componentes normais do tecido afetado, que gradati­
vamente vao sendo substituidos pelo exsudato infla­

matÓrio e por células plasmáticas, adquirindo, -en-
tão~ o aspecto que caracteriza a fase 

--vascular. 

exsudativo-



O mecanismo pelo qual sao desencadeados 

todos êstes fenômenos é muito complexo, envolven­
do uma série de alteraçÕes fisiolÓgicas, com a 

participação de in~meras substâncias mediadoras e 

enzfmicas, cujo estudo 1 aprofundado, foge ao esc~ 

po dêste trabalho. 

A fase infiltrativa~ que vem a seguir,é 

intermediária entre as fases exsudativo-vascular, 

onde predominam os fenômenos destrutivos, e a fa­

se proliferativa, onde há predominkmcia dos fenô­

menos produtivos. A fase infiltrativa se caracte­

riza por uma atenuação dos fenômenos vasculares, 

edema moderado e, especialmente, pela presença pre 

dominante do chamado infiltrado linfo-plasmocitá­

rio. Tomam lugar nela, ainda, os primeiros indi­
cias 1do fenômeno proliferativo. 

Na literatura encontram-se diversos tra 

balhos de âmbito geral, que estudam o comportamen 

to dos mucopolissacarideos ácidos no processo in­

flamatÓrio~ 

ALBERTINI (1961), realizando estudos sô 

bre as "doenças do colágenou, constata que as al­
terações dêste começam com uma despolimerização da 

substância fundamental. 
Em um estudo experimental, com transplt!tt 

te de fibrina homÓloga intraperitoneal em ratos, 

VIKHERT e col. (1962) observam que, do segundo ao 

quarto dia apÓs a transplantação~ inicia-se uma 
intensa proliferação de fibroblastos, vasos, fi­

bras de reticulina e fibras colágenas~ Quando es­

tas preparaçÕes eram coradas com azul de toluidi­
na e azul de metileno~ exibiam uma metacromasiana 

zona de prol íferação celular, como sinal de acÚm,!!­
lo de carboidratos ácidos altamente polimerízados. 

VIDAL (1963a), estudando histoqulmica­
mente mais de uma centena de granulomas dentários, 

-9-



detecta, entre outras substâncias, os mucopolissa~, 

car.Ídeos ácidos 1 notadamente nas zonas de calcifi­

cação distrÓfica, nos mastÓcitos e junto aos fci 4 • 

xes de ' colagenoo 

Ao efetuar um estudo histoqu!mico em ma­

terial de biÓpsias de ratoss coelhos e camundongos, 

CELLARIUS (1963) conclui pela inexistência de mucg_ 

polissacarldeos nos tecidos necrÓticos ou em decom 

posição purulenta. 

KASABYAN (1964), estudando histoqulmica-
' . mente os nodulos tuberculosos e focos exsudat:tvos, 

verifica que o conteÚdo em glicogênio e mucopolis-
'd ' .d ' -sacar1 eos ac:t .os variava com o carater da rea((aO 

biolÓgica e com o tipo de alterações morfolÓgicas 
' . ' produzidas. Tanto e ass:tm que'! nas areas de trans,-

formaçÕes fibrosas~ aparecia um acÚmulo de mucopo­

lissacarideos ácidos, enquanto que nos focos de C2f 

sudação havia muito pouca quantidade destas subs­

tâncias e nos,locais de necrose estas desapareciam 

completamente~ 

DELAUNAY e BAZIN (1963), fazendo um reia 
to dos resultados de pesquisas histoquÍmicas de m~ 
copolissacarideos - . em lesoes cutaneas 1 provocadas em 

, . . . var:tos atuma:ts de laboratÓrio, chegam às seguintes 

conclusÕes: 
' a) Nos tecidos inflamados~ alem dos muc_Q 

po.lissacarÍdeos ácidos 1 existem mucopolissacaridecs 

neutros PAS-positívos, que aparecem durante a pro­

liferação fibroblástica" 
b) Nas incisÕes praticadas na pele do do!: 

so de ratos, as reaçÕes para mucopolissacarÍdeos á 
' cidos atingem o seu maximo de intensidade do quar-

to ao sétimo dia. DUNPHY & UDUPA (1955) e BALAZS & 
HOLMGREN (1950), medindo a quantidade de azul de 
toluidina fixada sÔbre os mucopolissacarÍdeos 
dos dessas lesões~ verificam que a quantidade 

-lO-
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contrada do sétimo an nono dia~ após a incisão, ul­

trapassava de duas a três vêzes aquela detectada no 
pr:i.meiro dia. 

c) A partir do nono dia de evolução, a ta­
xa de mucopolíssacarÍdeos ácidos diminuia, progres­
sivamente~ até voltar ao nÍvel normal. 

HUDACK e col. (1949) constatam que, na 

zona de fratura do fêmur do coelho, aparecia u•a su 

bstância Hale--posit.iva~ resistente- à hialuronidase, 

Essa substância atingia a sua mais alta cohcentra­

çâo do sétimo ao décimo dia apÓs _o traumatismo" Es-. 

ta concentr4ção decrescia à medida que iam sendo e-
taboradas as fibras 

Submetendo 

' de colageno" 

tendões de cobaias ao tratame!! 

to pela hialuronidase testicular, JACKSON (1953) ve 

rifica que o ênzimo produzia ultla redução na estabi 
Iidade dos mesmos, Esta diminuição podia se-r nota­

da por um aumento da solubilidade e intumescência 

das fibras de colâgeno, Com base nestas evidências~ 

concluiu que os mucopolissacarideos desempenham um 
tmportante papel na estabilidade das- fibras coláge-.. 

nas do tecido conjuntivo, 

DUNPHY e UDUPA (1955), eàtudando histo­
quimicamente o processo de cura~ di•c~te• a orige• 
e a participação da substância fundaiãental n;1 ~or­

mação das fibras colágenas" ftles conclue• afir•ando' 
• 

que qualquer que seja a origem da substância funda-

mental., seja de mastÓcitos ou dos tibroblaStoa }. os 

mucopolissucarideos ácidos sulfatados~ nela conti--dos~ formam um ambiente para a conversao do protoco 
' ' lageno em colageno. 

HOUCK e JACOB (1961 a e b), em estudo e! 
perimental em ratos~ demonstram que há uma dimintti·­

ção de colágeno solÚVel e insolÚvel, tanto no loc~l 
como à distância do foco ,!.nfl.amatÓrio" Essa diminu_! 
ção foi atribuida a uma ação enzimica colagenolÍti­
ca, 

HOUCK e coi, (1962) verificam que 8 



resposta quimica da derme, no local de inflamação e 

de necrose, se caracteriza por uma diminuição de mucQ 

polissacarÍdeos ácidos e de colágeno insolÚvel, e por 
, , (. ' 

um acumulo de gl1coprote1na endogenamente sintetizada, 
enquanto que no ~r~cesso reparativo, parece ocorrer e 

xatamente o fenômeno inverso. 

GRIES e LINDNER 
tudo da influência do extrato 

(1963), efetuando um e§ 
. _; . " 1nflamator1o sobre a de 

,... ., ( ... 
gradaçao do colageno, conclu.1ram que este transforma 

, . " , " o colageno maduro 1nsoluvel em colageno soluvel, tor-

nando-o, desta forma, mais suscetfvel à ação das pro­

teases. 

DELAUNAY e BAZIN ( 1963), d>pois de fa­
zerem uma longa exposição dos trabalhos relacionados 

com o estudo bioquÍmico dos mucopolissacarÍdeos nos 

focos inflamatÓrios, tiraram, em síntese, as seguin­

tes conclusões: 

a) A taxa de mucopolissacarÍdeos é mais 

elevada nos tecidos inflamados do que nos tecidos sãos. 

Esta taxa aumenta ràpidamente no inÍcio da prolifera­
ção fibroblástica, podendo atingir valores que sao, 

de três a quatro vêzes, superiores aos valores nor­
mais. 

b) Entre os mucopolissacarÍdeos ácidos, 

os nao sulfatados {ácido hialurÔnico) são mais abun­
dantes que os sulfatos (condroitin sulfÚrico). 

c) A rapidez com que a taxa de mucopoli§. 

sacarideos aumenta, parece estar ligada ao tipo de i!! 
- - ' flamaçao em questao. Em todos os casos, porem~ a taxa 

máxima parece ser atingida quando começam a se multi-
' plicar ativamente as fibras de reticulina e de colag~ 

no. 

d) Posteriormente~ ·a taxa diminui 

gressivamente e proporcionalmente à formação das 
' bras de colageno~ 

pro­
fi-



ENQUIST e ADAMSONS (1965), apÓs estuda­
rem a síntese e a líse do co I ágeno nos processos de re 

paração dos tecidos~ em diversas condiçÕes experimen­

tais~ concluem e advertem que, nos distÚrbios dêstes, 

a causa tanto poderá ser devida a uma síntese diminui 

da 1 como a uma lise aumentada de colágeno. 

VIDAL (l96·1b), empregando técnicas his-
toquÍmic;;s e bistoflsicas no estudo de tendÕes de co-. .,.. ___ . 

baias, demonstra~ entre outras coisas, que os mucopo­
lissacarÍdeos ácidos podem apresentar, em certas con­

diçÕes, desarranjos em sua orientação macromolecular. 

Ainda no mesmo trabalho, o autor adverte que "·""o em 
prêgo dêsses métodos de pesquisa (dicrofsmo e birre­

fringência) abre amplas perspectivas no campo da Pato 

logia; pois, graças a êles~ poder-se-ão observar desar 

ranjos moleculares de mucopolissacarÍdeos ácidos em 

cortes histolÓgicos comuns 1 e que, devidamente inter­

pretados, poderão esclarecer a patogenia de processos 

mÓrbidos do tecido conjuntivo". 

Diversos autôres, ainda, preocuparam-se 
em estudar os mucopolissacarÍdeos nos processos in-

,, 
flamatorios gengivais~ 

Para GOLDMAN (1952) a inflamação na geg 
giva é, do ponto de vista histopatolÓgico, associada 
à uma desintegração e perda de identidade das fibras 
colágenas. Por outro lado~ JACKSON (1957), acredita , 

' que, no processo inflamatorio gengiva!, o desapareci-

mento das fibras de colágcno histolÕgicamente visual!_ 
záveis, pode ind~car· não apenas um aumento na veloci­

dade de destruição destas, mas, ser devido também, a 

um impedimento da sintese ou da organização dos pre­
cursores de colágcno solÚvel, sendo que as fibras de 
colágeno insolÚvel não chegam a ser formadas.. 

FASSKE e MORGENROTH (1958) fazem um es-
tudo histoqufmico comparativo da gengiva 

"crôni.camente" inflamada (pcriodontite). 

-13-
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do verificam, entre outras coisas, que na lâmina prÓ­

pria poderá ocorrer uma despolimerização das mucopro­

te!nas e, em consequência 1 a liberação dos mucopolis­

sacarldeos ácidos, especialmente ácido hialurÔnico e 
condroitin sulfÚrico. 

MORGAN (1965) observa que a liberação ou 

acú~o de certas substâncias~ entre as quais mucopo­

lissacarldeos ácidos~ podem acarretar alterações estru 

turais das fibras de colágeno durante o processo in-

flamatÓrio. Afirma, ainda, que essa liberação 

lo podem ocorrer simultâneamente, ou uma pode 

nar na inflamação aguda e outro na crÔnica~ 

' e acumu 

predomi 

TURESKY e col. (1951) relatam, como re­
sultada, das alterações ocorridas nas gengivites crô­

nicas, uma diminuição da substância fundamental e de 

glicogênio, ao lado de umreúmulo de fosfatase no teci 

do conjuntivo, além de uma tendência para a desinte-. 
graçao da membrana basal. 

ENGEL (1953), fazendo um estudo da va-
riação da quantidade de mucoprote1nas solÚveis em 
gua, em estados gengivais inflamatÓrios, verifica 

• a-
um 

aumento acentuado dessa substância~ quando comparada 
aos tecidos normais. Essa variação foi atribuída a u­
ma despolimerização enzlmica, ou a uma alteração na 

síntese da substância fundamental do tecido conjunti­
vo. 

SCHULTZ-HAUDT (1957) mostra, bioqulmica 
' . mente, que a gengiva humana e consitlJravelmente mais r::1 

ca em mucopolissacar!deos ácidos do que a pele; e que 

a gengiva inflamada contém menos mucopolissacarÍdeos 

que a gengiva normal. 
STAHL e coL (1958) encontram na doença 

periodontal crÔnica um aumento da visualização dos mu 
copolissacarideos associado a um aumento das 

de reticulina .. 

fibras 

QUINTARELLI (1960), efetuando um estudo 

-14-



hi.stoquÍmico de mucopo1issacarfdeos ácidos no tecido 

gengival, verifica que êstes existem em quantidade 

três vêzes maior na gengiva i.nflamada 7 comparativa­

mente à gengiva normal. A mais ~l:ta concentração de§. 

' ' sas substancias e encontrada junto ao osso alveolar, 

nos mastÓcitos e nas áreas da substância fundamental 
' infiltrada por leucoc1tos. 

Em estudo histoqulmico de gengivas in­

flamadas, TOTO e col. (1964) encontram uma diminui-- ( ~ .. çao dos mucopolissacar1deos acidos e neutros nas a-

reas da substância fundamental:~ infiltradas por célu 

las plasm&ticas. 

FUCHS e CIECIURA (1967), realizando um 

estudo morfolÓgico e histoqulmico da gengiva humana~ 

encontraram uma grande quantidade de mucopolissacari 

deos ácidos nos casos onde eram intensos os fenôme -

nos de fibrogênese, enquanto que quantidades minimas 

dessas substâncias foram encontradas nos locais in­

filtrados por linfÓcitos e por "pequenas células re­
dondas". 

Da análise da literatura 1 depreende-se 
que~ na maioria dos casos} os autôres não situaram 

claramente a fase do processo inflamat()rio em que 

tais pesquisas foram realizadas. Por outro lado, le­

vando-se em conta que nas diferentes fases do proces 

so inflamatbrio, as caracterlsticas histopatolbgicas 

são diferentes) pode-se supÔr que os processos bio­

quimicos também o sejam; daÍ a razão desta pesquisa. 

L 1 - OBJETIVO§. 

É objetivo dêste trabalho estudar as va­

riações quantitativas e qualitativas e ainda os pos-· 

sÍveis desarranjos na orientação molecular que so­

frem os mucopolissacarÍdeos ácidos~ quando se insta­
lam na gengiva, predominantemente, os fenômenos in­
flamatÓrios exsudativo-vasculnres e/ou in.fil trativos. 
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As alterações destas substâncias serão es 

t:udadas especialmente: 

a) na substância fundamental; 

b) junto aos feixes de colágeno; 

c) junto às paredes vasculares. 

Procurar-se,-á~ também, relacionar a esta­
bilidade do colágeno com as transformações dos mucop_2 

lissacarldeos ácidos~ 

• 



II - MATERIAL E, MÉTODOS 

ILl ·· :MATERIAL 

Colheram-se através de biÓpsias:~ 31 fragmen­

tos de gengiva de pacientes da ClÍnica OdontolÓgica da 

Faculdade de Odontologia de Piracicaba~ os quais eram 

portadores de doença gengJ.val de natureza inflamatÓria1 

que pelos seus aspectos cJ Ínicos 1 apresentava presumi-~ 

velmente o caráter exsudativo-"vascular ou. infiltrativo 

(VALDRIGHI e co L, 1966). A biÓpsia era orientada no 
' 

sentido de apanhar a gengiva marginal e parte da gengi 

va inserida" ApÓs o exame histopatolÓgico foram sele-
• cionadas 1 desse total 1 26 gengivas que rt~almente apre-

• ' A f A • sentavam pr_"*tiominanc 1a 4e enomenos inflamatorios exsu 

dativo-vasculares ou infiltrativos" Essas 26 gengivas 

e mais 3 casqs de gengivas normais, que serviram como 

padrão~ constituíram o material para esta pesquisa. 

j\:Qarelhame.ntç_: 

Para o corte das peças utilizou---se o micrÓto 
mo "JUNG AG". 

Os exames 
mum foram feitos ao 

' rnicroscopicos em luz transmitida oo 

microscÓpio "E, LEITZ ORTHOLUX"~ 
Para o exame de fluorescência utilizou-se o 

fotomicroscÓpio 11 ZEISS POL", com filtro de excitação 

BG 12/4 e filtro de barreira 53, 
.~ O fotomicroscópio "ZEISS POL'~ foi também usa 

do para os estudos de d.icroísmo e de birrefringência. 
Para as determinaçÕes de pH~ lançamos mão do 

potenciÔmetro "METHOHM E 350u~ 
O ponto isoelétrico aparente da gengiva nor 

mal e inflamada foi obtido através do microscÓpio nE. 

·,i:dii41Z: ORTHOLUXn ~ combinado com um ú.JtÔmet,ro nREMIPHO'l' 

D 959 IlliiCHERTn e uma lâmpada de sÓdio" que serviu co­
mo fonte de luz monocromática~ 
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IL2 , MJ1:TODOS 

.. 
LL 2" 1 -F '''"''"",n,,,":'"',' ·- Os f:cagmen tos gen.gi vais~ 

ap[)s a bii)psi.a'~ Pram l<JV'.tHbs t?.·m sÔh; f:LsiolÓgteo e t:-m 

seguida~ cada um cle·lte6 Ífr}, dividid<J ~:.:m 2 partes,< uma 

de las e-r' a f i xuda ern i OI mui i"i _i ()'}i 'JU f ormol ~-sal.inü (í'~!' 

ma.lina a IO% em scduçiio ch:. clG_retn de se')cho a 0
1
9%)

1 

durante 24 horas; a ')Utni 

de Newcomc:r- (SAUNDEHS, 19\H), Em todos (IS UiSOs~ os 
• pr1me::i.ros momentos d-e fixa o for'am reaJ ·i zados em ca-

mara do ' v acuo. 

os fragmentos geng:i.vais foram inc1uidos em pdrafina 
pelas técnicas htstoJf)gicas usuai.s e~ em seguida, ob--

t 'd t d - ' ·1 os cor es com a csp.essura e ~) m1.crons" 

II, 2" 0 -~· EE!.t~!gQE! M.9r1:?12&~_g§_:; -~ Para os es·~ 

tu dos morfolÓgicos gerais utLl i.zaram-se co.rtes cora-­

dos pela hematoxtLina-~üoslna~ icrÔmieo de Mallory 7 

corifosfJna (fluorescêncta) f' impregnados pela prata~ 

IIo2~~3.1 _, TricrÔm:Lco de Mallory (CELESTINO 

DA COSTA, 1943) • 

a) Desparnfi nação e b_tdrataçào 

b) Goloraçilo dos cortes com solução de fuc«· 

sina ácida a 0~5%~ por S m.inutos. 

c) Passagem direta para ;1 seguinte solução: 

Wasserblau "*"''""'""" 0)5 g 
O range G ",,,_o.. 2 ~O g 

Ácido fosfomoJÍbd:i_c.n 1%· JOO c.c 

Corru~ 20 minutos" 

ü) Destdrat<u;ào ~ diafanização ü montagem em 

b{üsamo ' do Canada. 

IL2.3.2 " CorHosfina (VIZIOLI~VIDAL, 1966) 

a) Desparafinação e hidratação dos cortes 

b) Tratanwnto por uma solução de corifos-



fina a l/10~000 em tampão Mç Ilva:ine~ ao pH 4~5. 

c) Secagem em papel d·? f i.l tro e passagem 

pela solução saturada de sulfato de alumlnio por 2 
minUtos~ 

d) Secagem em papel de filtro e montagem 
em Óleo de paraf:i.na. 

II.2.3.3 <·· Impregnação pela prata (GOR­

DON & SWEET, 1936) 

a) Desparafinação e hidratação dos corte3. 

b} Passar pelo permanganato de potássio 

a Oi5%, durante 1 minuto. 

c) Lavar em água e passar pelo ácido oxá 

lico a 10% durante 1 minuto~ 

d) Lavar bem em Étgua destilada; em segu.! 

da, tratar pelo alumen de ferro a 2%, por 2~15 mi~· 

nu tos. 

e) Lavar bem em água destilada. 

f) Tratar pela solução argêntica de Wil­

der .~durante 5-7 segundos. 

g) Lavar ràpidamente em água e passar p~ 
lo formol neutro a 10% por 30 segundos~ 

h) Lavar em água e diferenciar em clore-· 
to de ouro a 0,2% durante l-~3 mtnutos. 

i) Lavar em água morna e passar pelo tio 
sulfato de sÓdio a 5% durante 5 minutos~ 

j) Lavar em água morna~ desidratar e mon 

tar em bálsamo do Canadá. 

II.2~4 ·- Estudos Hístoquímicos -----· ...........:..,._. 
II~2.4.1 - Basofilia Metacromática" 

a) Desparafinação e H:idratação dos cortes. 

b) Coloração por uma solução de azul de 
toluidina a 0,025%~ em tampão Me Ilvaine, nos se-­

guintes pH~ 1~7- 2~5 ·- 3 1 0 -· 3~5 ·- 4~0 e 5JO~ du­

ran~e 25 minutos. 



c) Lavar ràp:Ldamcnte em solução tampão de 

pH correspundeni>s" 

d) Pass.a.gr~m pnr uma sn1ução~ Hm partes i-­

guais de mol.ibdat.o de am(}neo H C>% e de ferrJ.cianeto 

de potássio a 1%~ durunt,e 4 mJ.nutos (recomendação de 

Me CLUNG, 1961). 

e) Lavar üm [lgun corr~mte. 

f) Des:i.dratrrc e montar em bfüsamo do Cana~ 

dá. Procedeu~se também ü exame d·e bnsofilia mctacro" 
# I -mati.ca na proprta so tuçao eorante 1 do sç:guinte modo; 

< < () < A A apos o ltem c gotE'Ja"--se- sobre o cort0 uma gota da 

solução corantr; .. ~ sempre de pH correspondente. A lam_! 
' ' nula ;;; colocada sobre o corte 0 proctodeu~se ao e-xa-

me microscÓpio~ imedtato. (procedimento recomendado 

por LISON·<l960 e PEARSE~l960). 

pH 

II.2o4.2 - Coloração 
(LISON, 1960). 

pelo Azul de Alcian ao 

a) Desparafinar.,;ão c hidratação dos cortes" 
b) Coloração pelo azul de aician a 1%~ em 

ácido acético a l% 1 durante 10 minutos~ 

c) Lavagem Pm água corre-nte" 

d) Desidratação e montagem em bálsamo do 

Canadá~ 

II.2.4.3 .. Coloraç-ão pelo Azul de AJcianro 

pH 1 ,O (LEV & SPICER, 1964). 

a) Cortes desparafinados e hidratados sao 

corados por uma solução de azul de- a.lcian a 1%~ em 

HC.l O~lN~ durante 30 minutos. 

b) Secar em papel de filtro e~ em seguida~ 

na estufa a 37°C 1 durante 2 horas" 
• 

II.2~4,4 - Fluorescencia pela Corifosfina 

(VIZIOLI & VIDAL, 1966). 

a) Desparafinação e hidratação dos cortes. 
b) Coloração por uma solução aquosa de Co--
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rifosfina a 1/10.000, em tampão Me 11vaine, nos pH: 
2,5 - 3,5 e 4,5. 

c) Secagem em papel de filtro e passagem 

por uma solução de sulfato de alumfnio concentrada, 
por 2 minutos~ 

d) Secagem em papel de filtro e montagem 
em Óleo de parafina. 

11.2.4.5 - Tratamento pela hialnronidase 

(LEPPI & STOWARD, 1965). 

a) COrtes desparafinados e hidratados são 

incubados durante 1 a 2 horas a 37°C, numa solução 

a 0,05% de hialuronidase testicular, em tampão fos­

fato a 0,1M em pH 5,5. 

b) Lavagem em água destilada e submete-se 

aos métodos indicativos de mucopolissacarÍdeos 

dos. 

• • ac1 

11.2.4.6 - Tratamento pela sialidase (QUI~ 

TARELL1 e col., 1961). 

a) Cortes desparafinados e hidratados fo­

ram incubados numa solução de sialidase, preparada 
da seguinte maneira: (170 g de NaCl + 2,72 g de 
KH2P04 + 30 g de N~HP0 4 ) são dissolvidos em 1 li-

• . tro de agua destilada. 

b) Antes do uso, uma parte da solução sa­
lina é diluída em 19 partes de água destilada, para 

produzir uma concentração final de 0,85% de NaCl e 

0,005M de fosfato. 
c) Misturar 1 ~l da sialidase com 4 ml do 

- - o tampao e conservar esta soluçao a 4 C" 
d) De cada 6 horas, durante 24 horas, al 

gumas gatas desta solução são colocadas sôbre os cor 

tes que estão conservados em estufa a 37°C. 
e) ApÓs êsse per~odo de incubação, os cor 

tes foram tratados pelos métodos indicativos de mu-
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copolissacarideos ácidos. 

II.2.4.7 - Reações de Bloqueio 

Metilação (FISCHER & LILLIE, 1954) 

a) Cortes desparafinados são levados ao al­

cool absoluto e, em seguida~ tratados por uma solução 

de álcool metÍlico 100 ml + 0,8 ml de ácido clorÍdrt­

co, a 58 - 60°C. O tempo de metilação é variável para 

as diferentes estruturasj no caso da gengiva, o tra­

tamento foi de lO horas. 

b) Lavagem em álcool a 70% e posteriormente 

em água destilada. Em seguida, os cortes são trata­

dos pelos métodos indicativos dos mucopolissacarideos 

ácidos~ 

Saponificação (SPICER & LILLIE, 1959) 

a) Cortes após a metilação são lavados com 

álcool 80%, coloidionados e tratados com uma solução 

de KOH a 1% em álcool a 80%, durante 20 minutos, 

b) Lavados em álcool a 80% e água correnteo 
c) Tratar pelos métodos para mucopolissaca­

r:Ídeos ácidos~ 

HidrÓlise ácida (QUINTARELLI e col., 1961) 

a) Cortes desparafinados são submetidos du--
o ~ - - ( rante 4 horas, a 70 C a açao do tampao acetat'o O ,02M 

de acetato de sÓdio e 0,02M de HCl) pH 2,5. 
b) ApÓs lavagemt os cortes são submetidos 

aos métodos indicativos de grupos ácidos~ 

11.2.4.8 - Reação do (PAS) Ácido PeriÓdico­

-Reativo de Schiff (Me Manus, 1946) 

a) Cortes despar·afinados e hidratados são 

tratados por uma solução de ácido periÓdico a 0,5%~ du 

rante 5 minutos~ 

b) Lavados cuidadosamente 

e, em seguida, com água destilada, 
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c) Tratados pelo reativo de Schiff, duran­
te 15 minutos. 

d) Lavados ' em 3 banhos de agua sulfurosa 1 

1 minuto cada. 

e) Lavados em água destilada, desidratados 

e montados em bálsamo do Canadá. 

11.2.4.9 - Digestão de Glicogênio pela Amí 
lase Salivar 

a) Cortes desparafínados e hidratados 

tratados com saliva durante 30 minutos~ em placa 
Petri fechada~ provida eom suporte para lâminas 

-sao 

de 

e 

forrada com papel de filtro umidecido. Os cortes con 

tr-Ôle são 
diçÕes. 

' tratados com agua de-·stiladal nas mesmas c<E 

b) ApÓs êsse tratamento} os cortes são la­

vados, desidratadosj coloidionados e novamente hi-
• -dratados. Em seguida, submete.-se-os a reaçao do PAS. 

11.2.4.10 - Acidofília Total - Para Pro­

telnas (DEITCH, 1955) 

a) Cortes desparafinados e hidratados sao 

corados durante 15 minutos~ por uma solução de Oran­

ge G a 0,1%, em tampão acetato de Na/HCl o,IM, pH 

li7. 

b) ApÓs a coloração os cortes são diferen­
ciados na mesma solução tampão, ao mesmo pH, durante 

15 a 24 horas. 
c} Lavagem rápida em álcool but ilJco tere~ 

' ' rio e xiloL Montagem em balsamo do Canada. 

corante, 

(LILLIE, 

A técnica original foi alterada quanto ao . - -a concentraçao-í-c e ao pH da soluçao~ 

II.2.4.ll ~ Desaminação pelo !cido Nitroso 

1958) 

a) Tratar os cortes por uma solução em pa!: 
tes iguais de nitrato de Na a 27,6% e de ácido ácé~. 



tico a 17,6%, durante 3 a 24 horas~ Os cortes contrô­

le são tratados com água destilada, nas mesmas condi-, -çoes. 

b) Lavar e efetuar as reaçÕes para grupos bj 

sicos totais. 

11.2.4.12 - Determinação Ponto Isoélétrico 
Aparente (PISCHINGER, 1926; laterada por LISON, 1960) 

a) São usados 16 cortes de cada espécime e-

xaminado. 

b) 8 deles são corados em azul de toluidina 

e 8 em xileno-cianol, durante 10 minutos. Ambos os co 

rantes são usados na concentração íle 0,1% (na técnica 

original 0,5%), tamponados em tampão Me Ilvaine M/200 
e nos seguintes pH: 2,2 - 3,0 - 3,8 - 4,6 - 5,4 - 6,2 

- 7,0 - 7,8. 

c) Lavagem rápida em solução tampão de pH 
correspondente. 

d) Secar em papel de filtro e passar pelo 
álcool butÍlico terciário, xilol e montagem em bálsa-

' mo do Canada. 
O ponto iso-elétrico aparente da gengiva nor 

mal e da gengiva inflamada foram determinados atravéS 

de uma combinação do microscÓpio "Ec LEITZ ORTHOLUX" 

com um fotômetro "REMIPHOT D 959 REICHERT", da se­
guinte forma: 

A intensidade de luz é regulada no arnperim~ 
tro para 4,0. No trajeto luminoso adapta-se um dispo­
sitivo (disco de cartão prêto) com um orifÍcio cen­

tral, que propicia a obtenção de am Jeixe de luz com f2.. 
co puntiforme. ~sse feixe luminoso, vindo de uma lâm­
pada de sÓdio {589 milim1crons) adaptada ao microscÓ­

pio, passa-também.pelo corte e -pela objetiva acromáti 
ca de 45 X, alcançando-o fotômetro~ 

A 

No fotome-tro, -adapta-se- uma escala linear de 

O a 100, dividida de 5 em 5 unidades, sendo o ponto 
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100 o máximo de absorção da luz e o ponto O a lumino­

sidade que passa por um corte branco (sem coloração), 

Os resultados assim obtidos~ são transformados em va­

lÔres logarítmicos~ uma vez que o funcionamento do 

"REMIPHOT" é condicionado à escala logarítmica. 

ApÓs a conversão os resultados são expres-
sos em gráficos. 

II.2,5 - HistofÍsica 

II.2.5.l - DicroÍsmo (VIDAL, l964b) 

Os cortes corados pelo azul de toluidina a 

0,025%, nos pH 4,0 e 5,0 ou impregnados pela prata, 
são examinados ao microscÓpio de polarização. Para a 

observação do· dicroismo o analisador é removido do· tra 

jeto luminoso) permane·cendo em posição apenas o pola­

rizador" 
II.2.5.2 - Birrefringência (VIDAL, l964b) 
Para o exame de birrefringência o analisadcr .. , 

é recolocado em posição, ficando, assim, os cortes en· 

tre o polarizador e o analisador~ 
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[f[ HESULTADOS 

A rea.r;-Uo !nll,;;una:.(;rJ_aJ dese:ncadeada provàvcJ 
' p1•\' age H i'·~~ 1' J "-•gí'Jg-:::-no:·_- :mcont n:uJos !W su l.t. o geng1. 

va~~ ,(1-.. .f.l.ilJJ<::rva-<~<- plt'd;.imlnan·L··.men.te :-r.a gc·ngt\<o:l marg1nalj 

tO{ÜL ta, LJ'fl muJ.L>s "'J.i'S(\S.; ~:>nvtd\'_,D r.aaÜJ·IÍm ptnls dn gen--­

giva dh3!.:r.i.da, 

Nu 
. 

expoc.;1 ç:.tw ;J,y,s 

,, ,,,. "''~' {'-''-i'''"•'• ,'•t-;""'•':"{"'' ''f''~-~0<--• 
lfiC":~-.:··'.i u-~·-;;-,t. ,_.,·.:: a~ p:; .í.t."-1"-'">::> ür~Lld(,ü""~" mui. ,,_\og.A.Cd;::;"~ 

dscer,·;;:-ntc:i do pt'C<e:s~~n 'lnflamah~>ri.::; gcng·Jvut, nas suas 

fases ~xsudat~-:0 V&SC11lar e ~nf1lLrat1va. Ser·~ objeto de 

( " ~- , estud<• ape11as '' Lec1do conJurttivo iamina propa·1a ou co 

rion geJlgival), ~m virtude de ser nele qu0 se instala e 

f 
' , 

etoguus 

Dt~ uma ma.n.;:,1ra gerai ·j a.s transfor·maçÕt~s mor 

Lia dos fcn~mcnos inflamat6rios 

uma acentuada pred\Jm.i ná!~ 

dc·st.rJ.rti vo:s ( process0s lj_ 

ticos), s3bre os fen5menos proliferativos. Dentro d~sse 

quadro podla-·-se" até ceri:rJ ponto~ d1.sttnguJr duas áreas~ 

uma.~ em que as Bstr-utu:cas norrna:1.s ~ tÍpicas da litm1 na 

prÓpr1a (substância fudamental "'' feixes de eoJ_ágeno~ ,zos~ 

pecialrnc·nte) Joram totaimcnte destruidas e substituldas 

por um inftltrndu inflamat~r·Io, rico em c6lulas~ e ou-
. ' , ' tr-a:; Cün ~.1gua a e·.ssa, ~-.o,m q1s- as estruturas do corion gen-" 

g:tvaJ ~ embo'fa pr<!Seutes.1 aprese·lltavam dtvc:rsos graus de 

modiiicaç_cões t.~strutu:ca:is~ p:r,y>;;-;.>c:ndas p~:la r~;açao inflama 

t ' .. 
nr-~ao 

fac·.t L i ta.r a 
. 

e-xpos1ç:ao dos r e sul ta-~, ,, 
l \H:ii-th:r'ar e,;,~-a n fab<.\ 2-x.su:dati'l./O,·vascuJar como fa-· 

s~ i e a fase infiltrativu como fase 2, sendo que os da--

dos S('rãn ' cxpos tos :nos seguintes top.tcos: 

a') Ed·ema ( {'Xsudato inf.lamatÓrio) :i 

h) Subst~mcJa fundamcmtal7 

{:) Alterações vasculares J 



d) Alterações celulares; 
e) 

f) 

• .. dos componentes fibrosos; 

da membrana basal. 

a) Edema:- Na fase 1, o edema intersticial, 
formado pelo exsudato inflamatÓrio, variava segundo a 

intensidade da reação inflamatÓria. Assim, podia-se co~ 

tatar exsudato do tipo seroso (mais comum) 1 fibrinoso, 
hemorrágico e mesmo purulento em alguns casos. 

Na fase 2, o edema, quase semprejera menos 

intenso e formado de exsudato seroso. 

b) Substância fundamental:- Tanto na fase 
l como na 2, notava-se zonas de desaparecimento da su-

;. " , ... . . 
bstanc1a fundamental. Em outras areas, a substanclafiLn 

damental estava presente, porém, percebia-se que ela~ 
nha perdido sua característica de uma massa homogênea 

e contínua, assumindo aspecto grumoso. Entre os peque­

nos grumos aparecia a imagem negativa do exsudato. 
c) AlteraçÕes vasculares:- Na fase 1, not~ 

va-·se grande nÚmero de pequenos vasos sangulneos dila­
tados, com paredes finas e distendidas e, muitas vêzes, 
congestionados (figs9 2~ 3 e 4). Em muitos deles podi~ 

-se verificar a marginação leucocitária, e inclusive~ 
guns neutrÓfilos atravessando a parede vascular (leuc_2 

diapedese) (fígs. 5, 10, 13 e 14). A presença de pequ~ 
nos vasos sangulneos trombosados era constatada em al­
guns casos, cujas massas trombÓticas eram formadas por 
uma rêde de fibrina e restos de plaquetas, ou se apre­
sentava como uma massa homogênea e hialinizada (fig.4). 

Em uns poucos casos~ ainda, podia-se perceber que es-· 
sas massas trombÓticas estavam em vias de calcificação 

(fig. 6). 
As paredes vasculares apareciam bem disten 

didas, nas quais distinguiam-se duas camadas: uma cam~ 
da endotelial interna que, em cortes longitudinais,mqê 
trava uma fileira de nÚcleos de endoteliÓcitos; e ou­

tra externa e mais espêssa~ formada por substância fun 
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• damental, fibrilas de co.lageno e alguns fibroblastos. 
• A 

Em mu1to destes vasos, as paredes estavam em desinte,-

gração e não tinham continuidade com os tecidos adja­
centes (figs. 4 e 10). 

De permeio, notava-se a presença de vasos 
neo-formados, os quais apresentavam-se com paredes um 

pouco mais espêssas, formadas de substância fundamen­
tal~ fibrilas de colágeno e por células angioblásti­

cas~ Podia-se observar que as paredes vasculares dos 

vasos neo-formados não tinham continuidade com os re­

manescentes do tecido conjuntivo,circundante~ As par~ 
des dêstes vasos também se apresentavam em desorgani­
zação (figs. 11, 12, 13 e 14). 

Na fase 2, as alterações vasculares eram 
menos evidentes. Os vasos se apresentavam menos con­

gestionados e raramente trombosados. Contudo~ a desi~ 

tegração dás paredes vasculares também era notada nes 

ta fase da inflamação~ A presença dos vasos neo-form~ 
dos, com as caracterlsticas já descritas, era mats 
frequente nltJ; fase infiltrativa. 

d) Alterações celulares:- Umas das princ! 
pais modificações nas característ-icas morfolÓgicas do 

cÓrion gengival, nas duas fases do processo inflamatQ 
rio aqui estudadas, era a substituição do componente 

fibroso gengiva!, por uma intensa infiltração inflam~ 
tÓria, rica em células (figs. 1, 2, 3 e 4). O conteú­
do celular variava com· o caráter inflamatÓrio. O qua­

dro histopatolÓgico da fase 1 caracterizava-se pela 
presença de grande nÚmero de neutrÓfilos e linfÓcitos, 

acompanhados por uns poucos plasmÓcitos, eosinÓfilos, 

histiÓcitos, fibroblastos e células mesenquimais 
(figs. 1, 2 e 10). De permeio, eram notados restos n~ 

cleares e pequenas massas necrÓticas. 
Na fase 2, o quadro citolÓgico apresenta­

va.-.se um pouco diferente. Os linfÓcitos e plasmÓci tos 

dominavam o campo e eram acompanhados por alguns his-
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tiÓcitos~ eosinÓfilos~ neutrÓfilos, fl.broblastos e cé 

lulas mesenquimais (fig. 3), As células mesenquimais 

eram notadas especialmente junto às paredes vascula-

res. 

É interessante registrar, ainda, que os e 

xames das preparações fluorocromizadas pela corifosfi 

na revelaram grande variação do nÚmero de mastÓcitos, 

nas proximidades e à distância da área inflamada. As­

sim1 era dado observar desde a presença de pequena 

quantidade de mastócitos em algumas preparaçÕes, até 

a presença de grande número deles em outras (fig.l7). 
' Estas eelulas apresentavam-se arredondadas (aspecto 

mais comum) ou fusiformes e muitas delas em estado de 

de-granulaç.ão" Os grânulos mas toei tários livres podiam 
" . ,. ~ ser vistos agregados as flbras colagenas ou as pa~es 

vasculares (fig~ 18)" Na área de intensa reação infl!!_ 

matÓria havia pouco ou nenhum mastÓcito. 

Os feixes 

filtração 

e) Alterações dos componentes fibrosos:-
' de colageno estavam ausentes nas áreas de in 

celular, Nas adjacências dessas ' areas~ os 

feixes de co.lágeno apareciam profundamente modifica­
dos. Nestas condições, êles se apresentavam com o as­
pecto de uma massa grumosa e amorfa; não se perceben·­

do a sua morfologia caracteristica'l mesmo examinando­

-se em grande aumento (os feixes de colãgeno 1 com es­

sas caracteristicas morfolÓgicas serão denominados de 
FC2 ) (fig. 8). Um pouco mais à distância onde a rea­

ção inflamatÓria era mais moderada, os feixes de colª 
geno estavam fragmentados e intumescidos') perdendo a 

sua ondulação caracterÍstica. As suas fibras, igual.mçrl 
te j apresentavnm-se romptdas11 dissociadas e intumesci­
das (os feixes nestas condiçÕes serão denominados FC1 
(fig. 7), Por outro J.ado-; podia<-se constatar que o CQ 

lágeno das paredes vasculares era o Último a sofrer a 
degradação pela reação inflamatÓria (fig. 10). 
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Os e~.~tudos mor·folÓg:icos do coJágeno formo 

r.crd lt!,IH.tns em prt":parnr;ocs coradas pelo tricr()mico de 

Mntio , f-H;-!a cordo;:;fJ.na .,,:.; W:k~ impr·egnações peJa prf! 

i.:ic Ab f;br;:;..s xctJ.<·uxan::s (ucgir(dilas ~ MELCHER~1963); 

<'Ull"U componerrt<:. do c·stPumu gengiva i. 'l também eram ob~ 

ser vadns tHúi 1 mpr-z'gnrtç.f)c s pela prata.. Nas gengí vi tes, 

tanto na fase 1 cmno na fase 2J as fibras reticulares 
' . ' cst<.-tvnm •:m todo o çorJ.on gcnglva1) sendo poremj mais 

r:v-ldcmtüs nos 'tocaJs de exsuüaçiio e infiltração ce­

iulat• itlflamat~riu ausent~s de fibras cot&genas. Elas 

se ap:resentavam !Jc-m escuras e Jormuvam uma trama reti 

cu !_ar que rlnha cont imu dade coJYJ as paredes vascula -· 

res e membrana basal (fig, 9). 

f) M"!:.~i._ll}:?~~!:._i_!,l._~ bas 1 "~· A membrana basal per­

de a_ sua c;.-tracterÍstica de uma faixa fHHl~ homogênea 
' ' e cont.unJa} que i:lt::pura n1t1dameute o conjuntivo do e-

p:tt0Li.oo Em ai.gnns casos 1 ela üstava ausente completa 

m~:mte·, em outr·os íc\ra tH.flc11 sua idt_mtíf i cação" 

III.2o1 ·- 9e!l.~E2.Lt~J~~~~~J?.> Quanto 'â ftxa­

çà,:>~ deve oSrc: registrar qUE: nÉÍo Se consegu:iram bons r_~ 

suitadlJS com a soluç5o de Newcomer. Por esta razio 1 oo 

resu_l_ ta dos h.Lst oq.ulmicos a S-Frcm descritos:; se re.fe-· 

rem ~s genglvas fixadas em so.iuç~es fixadoras de for­

mo l a tO% c· ff.wmo 1 ·""sal i no" 

v~r~ficou~sc que nao havia diferenças sig 

nif íumtes -,_ nos rt:Enl1tados dos estudos histoquÍmicos, 

e-nt. r e as gengivi tes exsudat :t vo---vasculares {~ infiltra­

t.i.vas, razi:io pela qual êstes estudos foram realí.zados} 

~;em ambos ns t1pos de gengiv·itos~ ind_tstintamente" Pa-· 

caJe-lamente, fez--se o estudo histoqu1nnco da geng;iva 

normal, pa,ra servir- de padrão. 

Os estudos histoqu-im:J.cps foram orientados 
. ' - . . , no ,::;cnLtdo da evJ.dencHlÇLW dos mucopollssacar:tdeos a-

eidos car-box.l.lados e sul.fatados. Por outro 1ado 1 ou-



t,ras técnicas foram empregadas para a detecção de mu­

copolissacar1deos neutros e grupos proteÍnicos bási~ 

cos totais, tendo por objetivo a tentativa do relacio 
namento dessas substâncias com os mucopolissacar!deos 

ácidos. 

III.2.2 - Métodos Eara ~ evidencíação dos 

.mucopolissacarideos ~cidos ·~ Basofilía metacromática 

(azul de toluídina) ! _!!zub de Alcian. 

Gengiva ~1al:- Os resultados das colora 

ções com o azul de toluidina e o azul de alcian estão 

expostos, sob forma analltica, no quadro I. Não obs­
tante essa forma de exposição permitir uma visão glo­

bal do assunto, é interessante fazer as seguintes con 

sideraçÕes complementares: 

a} Prevenir que tôdas as vêzes que se fi·"· 
"' ' " • I' zer referenc1a a metacromas1a, esta se tratando sem-

pre da metacromasia não nuclêica. 
b) A metacromasia ao azul de toluidina e 

a coloração pelo azul de alcian se achavam bem distri 
buldas por todo o cÓrion gengival (figs. 19, 20, 23 e 
24). 

c) A positividade de ambas as colorações 

era um pouco mais intensa na camada reticular, do que 

d 
• . 

na camada papílar o cor1on. 

d) De permeio às estruturas constantes no 

quadro apareciam, embora em pouco nÚmero, t 
•. os mas oc1~·· 

I' N I' • 

tos, que tambem sao metacromat1cos e azul de alcian-

positivos. 
e) Os resultados da basofilia metacromáti 

ca referem-se aos exames dos cortes corados pelo azul 
' -de toluidina e embebidos na propria soluçao corante~ 

que apresentavam uma coloração metacromática unt pouco 

mais intensa que. aquela apresentada pelos cortes mon~~ 
• tados em balsamo. 
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Gengiva inflamada - Os resultados dos 

exames das preparações coradas com o azul de toluidi 

na e o azul de alcian também estão contidos no qua-
dro I~ Contudo, são 

çÕes suplementares, 

ti vos. 

necessárias algumas considera-
' a fim de torna-los mais elucida~ 

Nas áreas de infiltração celular inflama 

tÓria~ verificava-se ausência ou presença em quanti­

dades m!nimas de substâncias metacromáticas ou azul 

de alcian-positivas (figs. 11, 14 e 15). Assim, os 
dados contidos no quadro I, concernentes às estrutu­

ras da gengiva inflamada, se referem aos remanescen­

tes da substância fundamental, dos feixes de coláge­

no, das paredes vasculares e da membrana basal" Além 

dessas estruturas, apareciam metacromáticos e azul de 

alcian~positivos em mastÓcitos e as massas calcifica 

das (figs. 6 e 20). 
Substância fundamental:- Os remanescen­

tes da substância fundamental apresentavam uma meta­

cromasia forte em pH 5,0, decrescendo de intensidade 
até o pH :3,5. Em pH :3,0, 2,5 e 1,7 não foi constat~ 
da a coloração metacromática. A coloração com o azul 

de alcian em pH 2,5 mostrava-se moderadamente forte, 
ao passo que em pH 1,0, a coloração apresentava-se 

muito fraca. 
Feixes de colágeno:- Os resultados mos­

traram que os feixes de colágenos apresentavam uma 

certa variação na intensidade da metacromasia e posi 

tividade ao azul de alcian, segundo o seu aspecto de 
' integridade. Os feixes de colageno ligeiramente in-

tumescidos e com as fibras parcialmente dissociadas 
(FC

1
), apresentavam um aumento na intensidade da me·­

tacromasia e da coloração ao azul de alcian, em rel~ 
ção aos feixes normais (fig. 7). Por sua vez, os fei 

' xes de colageno bem intumescidos, com aspecto de uma 
massa grumosa e amorfa (FC2 ) exibiam metacromasia e 
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t<J•d_H~n\al inter-,:-~Ylu.lar 
1 

~zuJ de alcian-positivas 

'Si" T:_~lL::oJ .. ca'l em alguns \ta" 

\·t .. cr --~1-,·s 'l,;il.B('ulares em estado 

· ,_,.·;_ ;;.,;:uL-~ rL ; nt:~n.;::· idad"..: à sssas 

<LS: p•.:f'i.-.:~ndote1iais ~ 

:•bt'l. ~as th,~- co.LÍ.geno que 

cialmente dos va--
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.tX!J O azul (}f~ alcian mostrava u 

r1cn~ Dos mDst6ciios perdiam a intcns1dade da meta--­

,_; ;mm~ia e- da rol.o~·,aç~-H! ao nzu1 ile a.lc.v:u1~ quando lo 

' ' 

' arc:;t;;, da 

e dn 

-., J;' 

r~aça•' ínflamator1a. 

' !:üdoe 

' Met do.s 

. 
reaçoEs de bloqueio 

PAS P§X:.;~ Q~:JJ-.~"~_?E~-­

-0: g~_u_gg_~ l?A:?JC o.::s_ to-" 

' Os r·esultados fornec1dos pela reuçao do 

PAS c jJ01.i:t ( ü:lnração com orangr.: G~ tantf) pura gQng.t·­

;xa no_1·mal como par· a a Jnflamnda, estão t".ontidos no 

qw,~dxo ITJ. (figs. 36~ 25 e 26L Devt.>se acrescentar 

QiF?· as '-.cstcutur't-LS rciE·rcntes ,;Í.s gengivas inflamadas 

c <>r r e [•:pondsm aos x·emancscen t es dt.is ref~é.or1das estrutu 

As " prepnr·uçoes _f' i. uorocrom izadns com a co 

c;L·-.sfuh; iw _pH 4~;5 1 c<::>/·\~laram na gengiva: normal~ u_>, 

Yüa f Juvr·<,;scênc i u. <"SVer detHlii ma.: .s ou menos for'ü;, para 

C\E-J fe.lxG.s d.-;c t:-oiág-cno 3 pare-des vasculares e substân·~­

.:- ~-d fundami::nta.:.., Pod~a--EF.c C(•HSL:ltar a1.uda~ que a :f1U;'? .. 
.f'CSCC:HC---td GSYi...'_t'\i(!B.da fk:t·d um pouco a intensHiade ,, . 

prepDraçoes .t>ram fluorocrom.izadas em pH 

3~;:; ·'~ 2~ti., A membrana basa_l '~ üm todos os casos~ apr;~~ 

s~tltava Ne i11d1stinta. 
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jada e:ra exibida pelas granulações citoplasmáticas dos 

masti\cii: .. os. Os mastÓcitos podiam ser vistos em estado 

de de granulação$ not.ando~,se 9 nestas c.ondtções, peque-­

nos grânulos vermelho·'·al.aranjados livres 'l junto às fi­

bras colágenas e paredes vasculares (fig~ 18). A côr e 

a intensidade da fluorescência das granulações dos mas 

tÓcitos não sofriam modificaçÕes com o abaixamento do 

pH. 

Nas gengivas inflamadas~ as -preparaçoes 
fl uorocromi.zadas com a corifosfina em pH 4 ~ 5 ~ revela-­

ram uma fluorescência parda·-alaranjada nos feixes de 

colágeno e substância fundamental. As paredes vascula~ 

res permantJC.iam com a fluorescência esverdeada~ Nas pr:~ 

parações fluorocromizadas com soluções em pH 3,5 e 2,5, 

podia-se pBrceber uma pequena mudança da côr~ passando 
' dB parda-alaranjada para esverdeada" Nas arcas de exsy 

dação e inf:iltração celular inflamatÓria diminuia a i!! 

tensidade da fluorescência vermelho--alaranjada dos mas 

tÓcitoso . . ' 
geaço.::;"ê .. ~e J:llQ.9,Uei~ ~- As preparaçoes pre-

viamente submetidas aos tratamentos da metilaç.ão e me­
tilação mais saponificação não exibiam a fluorescência 
descrita anteriormente, inclusive a dos mastócitos. 
Tanto as geng.ivas norma.is como as inflamadas exibiam, 

' A A apos esses tratamentos~ uma fluorescencia esverdeada, 
' . uniform,e e mui to pal:tda Q 

!.!3~1:-ªm.~nt_~ n~la hta~!'_onidas~ teillcular:­
Nos cortes submetidos à di.gestão pela hialuronidase, 
-observava~se 

1 
apenas uma diminuição mui to leve:. na in~­

tensidade da fluort~scência esverdeada da gengiva nor­

mat e da fluorescência parda~alaranjada das gengivas 

inflamadas o 

O traçado das curvas a partir das me-didas 

de absorção da luz mostrava que~ para os dados obtidos 

das ge-ngivas normais 1 o c:ruzamento das curvas se dava 

ao nfvel do pH 4 1 5; para os dados dasgengivas inflama-

das~ o cruzamento das 
4,1 (gráfico n2 l). 

curvas ocorria ao nlvel 
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GRAFICO NQ l 

IIL3 - !::§T,l!ºº:~ !!IêTQFÍSif(lJJ, (Ultraestrutura) 
III"3,l "' Dicro1smo __ ,, __ _. ___ , __ -~-

Os exames do dicrolsmo mostraram as seguig 
tes caracter1sticas~ 

-Ç~í:!:DE;1 vª -~-Q-r~'!!~J.:- Em preparaçoes coradas 
com azul de tolu:í.dJ.na~ os feixes de colágeno~ quando 

paralelos ao plano de polarização da luz~ apresentavam 
uma coloração tendente a azulada (mais clara); ao se­
rem colocados em posição perpendicular ao plano de po­

lariz.ação da 1 uz" êstes feixes apresentavam uma c olorª 

ção rosa-avermelhada 1 metacromática (mais escura) (figs. 

27, 28,29 e 30), 

Em preparaçÕ1-::s impregnadas pela prata~ os 

feixes de colágeno~ em posição paralela ao plano de PQ. 
larização da luz~ mostravam uma coloração castanho es­

cura~ quase negra~ enquanto que~ em posição perpendic,!!. 

lar~ evidenciavam uma colora-ção castanha, bem mais ela 



,. 
IH qu,,~ EU p~ís.iç:ao antcr:tor (.flgs. 31~ 32.j 33 e 34), 

its pa:r<~d.es vasc-.ulure~s mostravam-se fraca­

mcnt·::: dlCFü.lCUS" 

G3.~D_gJ._~--~- JJ..l:L!.Sl.~~~-~~J:! ~ -- Em preparaçÕes cora -­
das rnm azul dr,;,; toluHh.na~ os fe_txes de colágeno in-~­

rumt_:scJ.dtL~·>1 com cLtssociação de fibras (Fc 1 ):~ embora.?-. 

prt:sentando umn coloração metacromÚtica um pouco mais 

a .... >.~ntuaàa q w:; os feixes normrns ~ não apresentavam al~­

te-ração de cÔr:~ quando o ptarw de polarização da luz 

•r.:-ra mudado da posição paralela pnra posição perpendi­

C' u lar J d-smonstrando perda de dicro1smo ( f'igs" 35 :~ 36:~ 

"7 " -e>) 0 ç ,)o • 

" Em prepan1çoes impregnadas pela prata 9 os 

fe.Lxes de colÓ.geno., nas cond1.çÕes acima descritas~ mo_§ 

travam uma lige1.ra diminuiç8o na :intensidade de côr , 

i':f!l relação aos feixes normais,. Os exames de dicroismo 
, ~ , 

tambem revelaram que a cor permanecia inal terave l ~ ft.X)ffi 

a mudança do plano de polarização da luz~ da posição 

paraJlüa para a perpt.:.'ndicular 1 em r·elação aos feixes 

<h' coiágenc (figs. 39 e 40). 

As paredes vasculares alteradas pe.la in-· 

f1amação não revelavam dLcrolsmo" 

I li. 3. 2 ··· l1!E!:~1!:1.!!!:.?~~J.:&! 

?~!!.S~V<! ~Q_I'maJ.~ ~~ A birrefrÚlgênc i.a a par§!. 

cia bem ev:tdente nos fe:i.xes de colágeno normais (fig" 

4·1)" Podia"· Se notar-~ ainda i a grande VtU"lação direc.i_Q 

f " d i~ ' ' . nal que assumem os e1xes e co. ageno no cor1on geng! 

val ,. Notava-~-se que à medida que se girava a platina 
' ' do m.icr.oscopio ~ a btrrefringencia desaparecia de uns 

- , 
e ia surgindo em outros feixes de colageno, 

' Q;_~_ggj.va i nfJ:~m~Ei!: ~· Nos feixes de colage--

no f:m _inlcio de desintegraçiío (FC
1

) notava·- se que a 

b:LrTefringência era menor que aquela observada em fe:i 

x•:,s norcmais (fig. 41) j ao passo que') os feix~:.:s de co-­

tágeno em adiantado estado- de desintegração (FC 2 ) não 

s-e apresentavam b.1rrefrtngentes., 
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QUADRO I -
RESULTADOS DOS MJI:TODOS HISTOQUÍMICOS PARA MUCOPOLISSACAR!DEOS AGIDOS (MP!l 

(Basofilia metacromática (azul de toluidina) e azul de Alcian) 

Gen_giv-a 

te Estruturas 
N O R M A L 

F.C. I P. v. I M.B. 

I N F L A' M A D A 

s.F.IF c, I F C9 I P.v. 
--.--l 

I pH S.F~ Aspecto geral M.B.IM.C. 

~ , -~4_, __ 0~-- .,--~t __ +_ _____ + __ +ti _+:+ : +:+ I ::+--~~-~- :---+-- ~I 
= l--- += + --:--~ - + -~ '·' , ··- , . •· ·-?, ---------------- - - +- + , ___ + . - -- --- I - - ::__ --=--

3 o ____ ---r-----_ _ - ___ ------~ ' ---- ---------- . I + +- • - -----
'0 --------- - +- I - -- - - ::__ 

2 5 - ----+---- - ~- -- . - - - ------- -----
""' '- -----· I - - - • ----· +++ ++ ~ --- - - - ' - ++++ :':.±___ . 
N l 7 ---1==--~-=r== ++ ++ ~--- -

""'""c.- r--:.=------- ---2.5 ~- :++ -- , ++ + +- ___ + __ _j_~ _ __J __ ,......_ tt ---- ----- + I + --~ ::1 Q•.-1 -- ... ,.. +- + 
.:; 'O~ 1 ,o ----., 

5,0 ++++ ++++ I +++ +++ ++++ +++ ++ ++++ 

++ + +++ 
+ ' + ++ ------ 1--- ---- ·-·--

++ ++ !++++ ++ 

! + ++ + -I 
+ I + +---

I 

' - ' 

++++ 

+ 

• 
S$F. ~ Substância Fudamental ++++ ::1:: Positividade Forte 
F.C. = Feixes c1 e ColÚ_ggnp +++ =·Positividade Moderada 
P. V. >!:O Paredes- V-aseula-r-es-- ++ = Positividade Média 
M.B. = Membrana Basal + = p·ositividade Fraca 

LEGENDA: M.C. = Massas Calcificadas +- = Positividade Muito Fraca 
F cl ~ Feixes de Colágeno em 

' :Ln:lci.o de desintegração 
= Negativa 

"" Feixe;:; ' ri' ("' rlf~ Co l age no em ' <~~, 

,·'!'>t.<H1o nd)md . .:Hlo de 
'''-'h~: n t c~.;rnci:ú 

'k~ 



Qli AD!l\l ___ ] 

){ES(J.Jci~DO.§_DOS TRATAMENTO§_ENZ1MICOS_E DAS REAÇ0ES_DE___!!!e_QQIJ]'l_c 

~ MUCOPOLISSACARf:DEOS.ACIDOS 

-
ci, w r:·-- Genl<i va N O R M A L I N F L 
Í3l~ - Estr t I 1 --~ 

"'"' o-- u lira · 1 8 H ~R ,~ctur~ so S.F. F.c.l P.v.l
1 
M.B. S.F. IF c

1 p ! Reaçõ~ 1 1 . 
F c

2 

AMADA 
..---·-c---1 

l 1 i 
• I I . 
I P.V.! M.B. M.C. l 

·Met. - - - __, -t----1 
~ ! - I -

o 1 Met~ + Sao. ++ ++ + ++--!--±-r ±;±=i - I -
+++ ! + 

.... "' = • 
~ 

.., 
- o 
_.,;: 

ili "' "' . . .... ,_. 
~< j o 

• 

+- +-
++ + 
++_. ---
+ + 
±:: 

___ ±.'::. 
_3::-

e •• 

+ + ... i ' -- ----+------· + I +-
+ +­
+ 

-·----=----T-·--·· 
++ i ' 

l +- j ++ + : ++ i . ~-- -------r-----
1 ------- ·--· .... .=-... ,----=.=:! 

+ +- + + ' ++ .l 
+- -.. +- I 

+ 

et. + _s._ª,P..! ... m,>- ·h----·------~·- - -: ---~--~-l :----+ "--1 ... ·j-- - -: -·-- "..... - - ·+-·=-."- ::: ..... f _ I -~+-&ü?l' 
Met. 

1 MetL + Silp. 
Hial. 
Sial. +Met~-+Sau.l 

~ Hid.Ac+Met+Sa 
Met. 
Met. + Sau. 

- I --..,----- ··-- 1-·-- _:-: __ _ -·- --~ ----- ---L-
:.- I ---.:.---·- 1--: -----

++ I +++-f--t-;:±.l~.±±. .. l_.;t_t_.p+ .. +-•L.,. 
:----!+.=1=1+ _:~; :~- ····-{~-. t.-~-~~--~----
+ 1 ++ 1 ++ I + ! ~ I ~~ ~ 

. :::--+---=---+- '"'--+"' ---· 

LEGENDA (ver página 40) 

++_ 
+ 

"'--·· :f ___ ' 

>+ 

L.:::j' 
+ . 
+-
+ 

.T~t __ 

+ __ + __ 

++ 
+· _,.,_ -· 



LEGENDA DO QUADRO I! 

++++ = Positividade Forte 
+++ = Positividade Moderada 

++ = Positividade Média 
+ = Positividade Fraca 

+- = Positividade Muito Fraca 

= Negativa 

s.F. = Substância Fundamental 
F.C. = Feixes de • Colageno 
P.V. = Paredes Vasculares 

M.B. = Membrana Basal 
F c1 = Feixes de Colágeno em 

' in1cio de de-sintegração 

F c2 = Feixes de Colágeno em 
estado adiantado de de-
a integração 

M.C. = Massas Calcificadas 

Met. = Metilação 
Sap. = Saponificação 
Hial. = Hialuronidade Testicular 

Sial. = Sialidade (Vibrio colerae) 
Hid.ác. = HidrÓlise Ácida 
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QUADRO !ll 
RESULTADOS DAS REAÇOES DO PAS PARA POLISSACARlDEOS NEUTROS E DA ACIDOFILlA 

PELO ORANGE G, PARA BASICOS TOTAIS (PROTEÍNAS) 
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LEGENDA: 

S.F4 = Substânc-ia-· Ftldamental 

F .C. - . 
= Fe1xes de Colageno 

P.V. = Paredes Vasculares 

M.B. = Membrana Basal 
• F c1 

F c
2 

= Feixes 
in leio 

de Colagen o em 
de desintegração 

= Feixes de Colágeno em 
estado adiantado de 
desintegração 
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• ++ = Positividade Media 
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IV - DISCUSSÃO 

IV, I ~~ MORFOLOGIA 

O cÓrion gengiva! é formado por um tecido 

conjuntivo fibroso, constituído principalmente de fi­

bras colágenas; fazendo parte, ainda, de sua estrutu­
ração as fibras reticulares e elásticas, vasos san­
gu!neos e linfáticos e células (mesenquimais, fibro­

blastos~ histiÓcitos, mastÓcitos, etc~), que, em con­

junto, estão embebidos pela substância fundamental~ 
Da integridade dêsse tecido conjuntivo de 

pendem as características clÍnicas da gengiva normal 

(GLV ~ 1958, GOLDMAN e col.-1960, ORBAN e coL-1960, 

BERNIER-,1962 e MORGAN-1965). 

O processo inflamatÓrio 9 quando se insta­
la no tecido conjuntivo, provoca diversas alterações 

morfolÓgicas e certamente histoqufmicas e histoflsi­

cas. O cÓrion gengiva!, sendo um tecido conjuntivo,qp 
viamente~ também sofre uma série de modificações es­

truturais, quando atingido pelo fenÔmeno inflamatÓrio. 

Alguns autôres descrevem, como caracterís 
ticas histopatolÓgicas das gengivites crÔnicas, ede­

ma (exsudato inflamatÓrio) e uma infiltração celular 
inflamatÓria de linfÓcitos e plasmÓcitos, como as cé-

' . ' lulas mais comuns, podendo aparecer um numero var~a-
vel de polimorfonucleares KRONFELD & BOYLE (1955), 

KERR & ASH (1960), ORBAN e col. (1960), BERNIER (l.962) 

e STONES e col. (1962). tstes autôres fazem uma des­
crição muito pobre das alterações histopatolÓgicasdo 

processo inflamatÓrio gengiva!, pois não poem em rel~ 

vo a destruição do componente fibroso principal 
' constituinte do corion gengiva!~ 

GOLDMAN e col. (1960) assinalam que a ge~ 
givite pode apresentar desde uma pequena infiltração 
celular inflamatÓria de plasmÓcitos, linfÓcitos e po­
limorfonucleares, acompanhada de uma proliferação mo-

' - -derada.1 ate uma exsudaçao intensa, acompanhada ou nao 
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da destruição do estroma fibroso~ O autor em questão 

já relaciona a destruição do estroma fibroso com os 

fr~·nÔmenos de exsudaçãoj entretanto~ afirma que nem 

sempre o estroma fibroso-é destruido quando existem 

os fenômenos exsudativos. Estas observaçÕes estão em 

discor-dância com os ·resultados da presente pesquisa-, 

os quais mostraram que os fenômenos exsudativos~ no 

processo .inflamatÓrio gengival, sempre são acompanha 

dos de destruição dos componentes fibrosos~ 

Para GLICKMAN (1958) as gengivites crÔni 
c as são caracterizadas pelas seguintes alterações liX!." 

folÓgicas microscÓpicas; exsudato liquido e celular1 

neo-formação càpilar:~ congestão vascular, prolifera­

ção do tecido conjuntivo e epitelial~ hemorragia e 

degeneração do tecido conjuntivo e epitelial~ the a­

firmou1 ainda, que as variações histolÓgicas são re§. 

ponsáveis pelas características clÍnicas da inflama­

ção crÔnica gengival, tais como: a côr, a consistên-­

cia e a textura. Dentro dessas variações~ podem ser 
encontrados estados em que predominam os fenômenos ex 
sudativos, juntamente com alteraçÕes destrutivas; e 

estados em que os fenÔmenos proliferativos são pred2, 
minantes, sendo que essas variações estão relaciona­

das às diversas condiçÕes dos agentes etiolÓgicos .. ~ 
cebe-,se que algumas modificaçÕes histolÓgicas des­

critas pelo autor, são alterações que caracterizam a 

fase aguda da 1nflamação~ depreendendo-se que a cro­

nicidade referida está mais relacionada com a duração 
do processo 1 que, prOpriamente, com a natureza da rt_!l 

ção inflamatÓria. 
Um estudo dos aspectos histopatolÓgicos 

das gengivites crônicas foi feito também por MELCHER 

(1962) 1 que descreveu, principalmente, as mod~icaçoCs 
·vasculares e dos feíxes de colágeno do cÓrion gengi­

valo Contudo, a maioria das alterações descritas ca­

racterizam os fenômenos agudos do processo inflamató 
:r i o. 
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Dc-preende-·se, dessas considerações, que 

o caráter da reação inflamat1)ria e 1 consequentemente, 

a sua histopatologia~ podem sofrer uma grande varia-
.., . "' ~ çao de acor-do com a natureza e atuaçao dos agentes 

' ' flogogenos, Outros autores acham, ainda, que essas 

variaçÕes podem estar também relacionadas com o esta 

do de sensibilidade individuai KRONFELD & BOYLE (1955), 
KERR & ASH (1960) e BENATTI (1967). 

As gengivites crônicas, muitas vêzes,são 

assim consideradas, não pela natureza inflamatÓria -

em Si 1 mas no sentido cl1nico 7 pelo tempo de duração 

do processo. Sabe~se, por outro lado, que as altera-. ' -çoes morfologicas sao diferentes nas diversas fases 

e-volutivas do fenômeno in f lamat ()rio (RIBBERT & HAM 

PEHL-1956, ROBBINS-1962, HEILMEYER & KAHLER-1964),­

sendo de se esperar que as propriedades bioquÍmicas 
' tambem o se,jam. 

A observação dos resultados da presente 

pesquisa mostrou que a modificação morfolÓgica mais­

e-vidente, quando predominam as fases exsudativo-vas­

culares e/ou inf:iltrativa da inflamação gengival, é 
o desaparecimento e substituição de grande parte das 

estruturas normais- substância fundamental, pare­

des vasculares e .feixes de colágeno - por uma infil 

tr aç.ão in f lama t Ór ia. 

Os feixes de colágeno sofrem profundas 
_,- '• A, -. alteraçoes morfologlcas em decorrenc1a da reaçao I.n-

flamatória (RAY & ORBAN-1948, ARNIM & HAGERMAN-1953, 
GOLDMAN-1952, JACKSON"·1957,. SCHULTZ-HAUDT & AAS-1960, 
MELCHER-1962 e MORGAN-1965). ftste fato foi confirma­
do neste trabalho. PÔde ser constatado também que a 

- ' -destruiçau do colageno pela infL:1maçao se faz aos 

poucos, progressivamente, iniciando-se com um sim_. 

ples intumescimento- dos feixes e terminando com a 

sua completa desintegração. Esta destruição do colá­

ge·no está diretamente- relacionada com a presença de 

-44-



ênzimos mucol1ticos e colagenolÍticos produzidos por 

bactérias existentes no sulco gengival (SCHULTZ-HAUDT 
e col.-1954, LUCAS & THONARD-1955, SCHULTZ-HAUDT & 

CHERP-1955 a e b, SCHULTZ--IfAUDT & CHERP~l956, MAcOO­

NALD e col.-1960, THILANDER-1963) e com ênzimos prodg 
zidos no prÓprio tecido inflamado (VIDAL & B&~ATTI -

1963ç, HOUCK & JACQB,,l96l a e b, FULLMER-1966, FULLMER 

& GIBSON-1966, TRIFTZHAUSER-1967). 

Os resultados mostraram que a parede vas­

cular, embora sofrendo alterações~ parece ser a estr~ 

tura que mais resiste à ação destruidora do processo 

inflamatÓrio o 

Os exames de fluorescência permitiram ob-­

servar alguns aspectos morfolÓgicos interessantes dos 

mastÓcitos,como a forma (arredondada e fusiforme)t o 

estado de degranulação e a grande variação do seu nÚ­

mero e distribuição, nos di versos espécimens examina~, 

dos. 
A constatação da forma arredondada e fusi 

forme dos mastÓcitos vem concordar com os achados de 
alguns autÔres (CARRANZA & CABRINI-1955, BURTON-1963, 
DIENSTEIN e col.-1966, ANNEI!OTH-1963). 

A degranulação do citoplasma dos mastÓci-
' . ' tos e um fato amplamente conhec1do~ Alguns autores ad 

vogam que, apÓs a degranulação, os grânulos mastocítª 
rios livres seriam fagocitados por macrÓfagos e fibro 
blastos e remetabolizados(HIGGENBOTHAN e col~ - 1956, 
VIZIOLI & FERNANDES-1965). Outros autôres sugerem que 
a heparina 7 contida nessas granulações, seria uma fo~ 

ma armazenada da substância fundamental (ASBOE-HANSEN 

-1950 e 1959, l!ILEX-1962, LIKAR e col.·-1964). ~ opi­
nião do autor do presente trabalho que estas granula­

çÕes estejam relacionadas com a reposição dos mucopo,-· 
lissacar!deos destruidos pelo fenômeno inflamatório ; 
entretanto, não se tem condiçÕes para explicar o modo 

pelo qual isto se processa. 
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Com referência à população dos mastÓcitos~ 

os resultados dos trabalhos encontrados na literatura 

sào altamente variáveis e contraditÓrios. Quase todos 

os autôres são concordes em que a gengiva normal apre-~~ 

senta um nÚmero apreciável de mastÓcitose Por outro la 
' ' do~ ha uma grande discrepancia nos resultados, no que 

tange ao nÚmero dessas células na gengiva inflamada~A§ 
- ' sim~ em .relaçao ao numero encontrado na gengiva normal} 

TODORO (1938), STELLA (1957), DEWAR (1955), SOGNNAES e 

col. (1956) e TERNER (1967) verificaram um aumento, eg 

quanto que CARRANZA & CABRINI (1955), COLONIUS (1959), 

DUMMET e col. (1963) encontraram uma diminuição de ma.§. 

tÓcitos. Isto vem de encontro aos resultados da presen 

te pesquisa 1 que evidenciavam 

sos com igualdade e casos com 

casos com diminuição, ca 
' aumento do numero dessas 

células. De outra parte~ na área de intensa reação in­
flamatÓria) existem poucos ou nenhum mastÓcito" fato 

também relatado por TERNER (1967). 

Acredita-se que seja importante a função dos 

mastÓcitos, mOrmente em se sabendo que êles encerram~! 
versas substâncias, como heparina, histamina, serotoni 
na, lipldios e várias proteases (HALL~l966, DIENSTEIN-
1967, IGNACI0-1964). 

Para HALL (1966) "··· a presença de grande 
n·Úmero de mastÓcitos na gengiva normal sugere um papel 

fisiolÓgico para os mesmos~ ao passo qw a grande vari!! 
ção do nÚmero e distribuição" dessas células na inflam,~ 

ç~ão ~ sugere que elas também desempenhem uma função im­

portante no fenômeno inflamatÓrio"~ 

IV.2- HISTOQUÍMICA 

É necessário fazer uma apreciação prelimi­
nar• sÔbre o significado das técnicas empregadas para a 

evidenciação dos mucopolissacarÍdeos ácidos~ com o prQ 

pÓsito de fixar o critério pelo qual serão interpreta­
dos os resultados histoqu.1micos. 



Os mucopolissacarldeos ácidos, de acÔrdo 

:;om a rL, ~.u.'eza dos seus grupamentos ácidos~ são di vi 

di dos em carboxflicos ( ~COOH) e sulfatados ( -OS0
3

H). 
' Os me.todos que parecem oferecer melhores 

resultados para a d8tecção dessas substâncias, lÔgi­

çnmenu~ dentro dos r imites d-e segurança que se pode 

esperar • • • das tE;Cnlcas histoqu1.micas 
' rnetodos da hasofilia metacromática 

-em geral~ sao 

pelo azul de 

os 

to-
l.uid1.na e,_- a coloração pelo azul de alcian, aliados 

às técnicas de bloqueio (metilação, metilação mais 

saponificaçiic e hJdrÓlisD ácida) e às digestõ-es enzl 

micas pela hialuronidase testicular e pela sialidase. 

!!~.§_Qfi_!t9. !E.~~a~!'omá_!ica:- tste método P2 
de se :r· ut i 1 izado para a detecção dos mucopolissacari 

deos ácidos de uma maneira geraL1 ou para a distin-
"' " " , çao dos grupamentos responsaveis pelo carater acido. 

Sabe--~.se que o pK dos grupos carbox1licos situa-se en 
tre 4 e 5 e o dos sulfatos bem mais abaixo (LANDS­

MEER·l95l, BOOY e col.~l953., DEIERKAUF & HEGNAUER-VQ 

GE>\ILE,\iZANG-1953, BOOY & LOE\IEN~l954, LANDSMEER & 
GIEL--,1956), Pode-·se ~ então, diferenciar os sulfatos 

< - -dos carbox·ilicos j fa~endo coloraçoes com soluçoes em 

diferentes pH. A metacromasí.a revelada pelas estrut_!! 

ras~ coradas com soluções acima do pH 3~4, são devi­

das aos mucopol issacarldeos f1cidos carboxila:dos e/ou 

sulfatados, enquanto aquela revelada a êsse pH ou a­

baixo~ são devidas~ e·xclusivamente ~ aos mucopolissa­

carÍ.deos ácldOs sulfatados. Seguindo êsse raciocfnio, 

tÔda a metacrornasia perdida ao abaixar o pH da solu­

ção corante de 5~0 para 3 1 4:~ pode ser considerada C.Q. 

mo dev.ida aos grupos carboxllicos, ao passo que, a 

met.acromasia conservad<:-1 a êste pH ou abaixo 1 revela 

a pi'esença de mucopolissacarfdeos ácidos sulfatados 

(LISON - 1960) , 

Azul de ~!sia!l.'· LISON (1960) afirmou que 

na t:oloração pelo azul de alcian) embora não podendo 
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s-er considerada, ainda~ um método histoqulmico absol!! 
' ' ' tamente- espec1fico 1 e um dos melhores metodos atuais 

pura a demonstração de mucopolissacarÍdeos ácidos, e 
que: a possibilidade de ser controlada pela metilação 

faz aumentar a sua especificidade". 

O emprêgo do azul de alcian em pH 2,5 (L! 
SON-,1960) evidencia mucopolissacar:Ídeos com radicais 

ácidos carboxJli.cos e sulfatados" O uso dês te corante, 

em pH mais balxo~ tem sido um meio para diferenciação 

dos mucopolissacarldeos ácidos com radicais sulfato. 

LEV &SPICER (1964) constataram que estruturas conten­
do radicais sulfatados coravam-se, seletivantente, com 

a solução de azul de alcian em pH l~Oo Essa conclusão 

foi confirmada pelo trabalho de SPICER & DUVENCI (1964), 

que obtiveram resultados idênticos com a coloração do 

azul de alcian em pH 1,0 e com a incorporação do enx.Q. 

fre radioativo, em secreção glandular de alguns mamí­

feros. 

Relação entre Azul de Toluidina !:, Azul de 
~lc,ian;:- ·~ interessante traçar aqui 'l~J:ID paralelo entre 
as colorações com o azul de toluidina e com o azul de 

alcían em relação à evidenciação dos mucopolissacarl­
deos sulfatados. SPICER (1960) atribui à metacromasia 
em pH 1~5 o mesmo significado que a basofilia do azul 
de alcían em pH 1,0. Para FAVA DE MORAES (1964) a co­
loração pelo azul de alcian em pH 0,5 apresentava o 

mesmo significado que a coloração pelo azul de tolui­

dina em pH 1,7; ao passo que, para MUNHOZ (1967) a CQ. 
loração pelo azul de alcian em pH 1,0 equivalia à co­

loração pelo azul de toluidina em pH 2,2. Como se vê, 
há uma certa discordância nos resultados dêsses autô­
res, sendo interessante lembrar que os mesmos fizeram 

seus estudos histoqufmicos em glândulas salivares de 
' ' mam1feros, onde os mucopolissacar1deos, talvez, se a-

presentam em estado mais livre e/ou em maior concen­

tração que no c Órion gengival. Os resultados desta pe_§ 
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quLsa mostraram que na gengiva, onde os mucopolissac!! 
t , ,., ' j_ rJ.deos acidos estao 1ntimamente associados a prote -

nas 1 a coloração pelo azul de alcian, em pH 1,0, apr~ 
sentou o mesmo significado que a metacromasia em pH 
3,5. 

Metilação:- A metilação elimina, por hi­
drÓlise, os grupos sulfatados e esterifica os grupos 
carboxÍlicos (LISON, 1960). 

Saponificação~- A saponificação, apÓs a 
metilação, elimina o grupo metil do ester carboxllico 

A 

e, em consequencia, restabelece integralmente as pro-

priedades primitivas dos polissacarÍdeos não sulfata­

dos (LISON, 1960). 

Com base nessas observações, admite-se que 
as técnicas da metilação e da metilação mais saponifi 
cação podem ser usadas para a distinção dos gru}lOS 

carboxllicos e sulfatados, apesar de não ter sido co~ 

seguida, por alguns autôres, a reversão da basofilia, 

apÓs a metilação mais saponificação, em estruturas c~ 
tendo grupos carboxflicos (MOWRI-1960, QUINTARELLI-
1963, FAVA DE MORAES-1964, MUNHOZ-1967). 

HidrÓlise ácida:- Segundo QUINTARELLI e 
coL (1961) as estruturas originalmente alcian blue P2 
sitivas, que diminuírem ou perderem a positividade com 

o tratamento prévio pela hidrÓlise ácida, indicam a 
presença de ácido siálico. 

Métodos de digestão enzÍmica:- Em vista~ 
reações histoqufmicas não apresentarem uma especifici 

dade absoluta~ os métodos de digestão enz!mica, assim 

como as técnicas de bloqueio, são muito importantes 

como coadjuvantes na evidenciação dos mucopolissacar! 

deos ácidos. 
Hialuronidase testicular:- Inicialmente, 

acreditava-se a hialuronidase testicular tivesse ação 
apenas sÔbre o ácido hialurÔnico, entretanto, sabe-se 

hoje que ela não apresenta essa especificidade, pois 
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age, também, sÔbre o ácido condroitin-sulfúrico, típos 
A e C. 

Sialidase:- A sialidase tem sido empregada 
com a finalidade de digerir o ácido siálico (SPICER & 
WARREN-1960, QUINTARELLI-e col.-1961), os quais também 
possuem os radicais carboxÍlicos~ O tratamento pela 

sialidase ou pela hidrÓlise ácida, em eliminando o áci 
do siálico, facilita a identificação dos mucopolissaca 
• • • r1deos acidos carbox1licos. 

Corifosfina:- É recente o emprêgo da cori­
fosfina como corante para MPA (VIZIOLI & VIDAL, 1966), 

Éstes autôres elaboraram um trabalho histoquimico, ten 
do por substrato a traquéia e parede arterial de co­
baia, no qual preconizam o uso da corifosfina para a 
detecção dos mucopolissacarideos ácidos~ Pelo que foi 

dado observar no presente trabalho, parece ser a cori­
fosfina mais indicada para a ~ecção de algum mucopo­

lissacarÍdeo ácido com radical sulfatado~ 
Em vista do que foi analisado, será utili-­

zado, o seguinte critério para a interpretação dos r e·" 

saltados: 
Muco olissacarldeos áci os sul f atados i~- s~ 

rão considerados como contendo mucopÔ issacar1dcos áci 
dos sulfatados as estruturas: 

a) Coradas metacromàticamente pelo azul de 
toluidina, em pH 3,5 ou abaixo, apÓs o tratamento pré­

vio pela sialidase ou pela hidrÓlise ácida; 
b) Coradas pelo azul de :;jlcian em pH 1 ,o; 
c) As colorações pelo azul de toluidina, ~ 

cima do pH 3,5 e pelo azul de alcian a pH 2,5, suprimi 
das pela metilação e não revertidas pela saponificação. 

MucopolissacarÍdeos ácidos ·-carboxilados ~­

Serão consideradas como devidas aos mucopolissacar{decB 

ácidos carboxilados: 

a) A parte da coloração metacromática pe~ .. 

lo azul de toluidina em pH 5,0 e do azul de alc.ian em 
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pH 2,5, suprimidas pela metilação e revertidas pela 

saponificação, em preparaçÕes que foram, prCviamente, 

tratadas pela hidrÓlise ácida ou pela sialidase; 

b) A parte da coloração metacromática p~ 

dida com o abaixamento do pH de 5 10 para 3,5 e da CQ 

loração do azul de alcian, também perdida com o abai 
xamento do pH 2 1 5 para 1,0~ em preparações que sofr~ 

ram tratamento prévio pela sialidase ou pela hidrÓl! 

se ácida. 

Ácido siálico:- Serão consideradas como 
sendo devidas à presença de ácido siálico: 

a) A diminuição da coloração provocada pe 

lo tratamento prévio com sialidase ou pela hidrÓlise 

ácida, em preparações metiladas e saponificadas e co 

radas pelo azul de toluidina em pH 5,0 e 4,0 ou pelo 

azul de alcian em pH 2~5. 

b) A parte da metacromasia suprimida com 

o tratamento prévio pela sialidase, em preparações 

coradas pelo azul de toluidina em pH 3,5. 

Mucopolissacarldeos Ácidos na Gengiva 
A existência dos mucopolissacar!deos ác1 

dos no cÓrion da pele, já foi descrita por muitos a!! 

tÔres (PEARSE & WATSON-1949, CAMPANI & REGIANINI -
1950, BUNTING-1950, BUNTING & WHITE-1950, MEYER & 
llAPPORT-1951, MONTAGNA-1956, STEIN & WOLMAN-1958, GO!, 
TZ e co I. -1958, SAMS JR. e co L -1962). 

No tecido conjuntivo gengival, os resul­

tados da presente pesquisa, de acÔrdo com o critério 
estabelecido para interpretação, revelou a presença 

dos ácidos: hialurÔnico, condroitin sulfatos A ou C 
e B, ácido siálico, distribuidos junto aos feixes de 
colágeno, paredes vas-culares, substância fundamental 
e, também, junto à membrana basal, e de heparina e­

xistente nas granulaçÕes citoplasmáticas dos mastÓci 
tos. Os resultados expostos no quadro I e II, ainda 
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permitem deduzir que; a) entre os mucopolissacarrctc-us 

presentes no cÓrion gengival o ácido hiaJurÔnico ('Xis 

te em maior quantidade~ b) os mucopolissacarÍ(lf~os sul 

fatados estão presentes preferentementz~ junto aos fet 
' ' xes de colag<.~no :~ paredes vasculares e tambe-m na m0mb1Jl 

na basal, f!:stes resultados de alguma forma são concof 

des com os achados de outros autôres, que tamb0m re_tg 

taram a presença de mucopoli.ssacar:Ídeos ácidos na 1ft·" 

mina prÓpria gengivaL Assim, em trabalhos histoqul.nL.i 

cos~ pode-se reportar os trabalhos de CAB!H~I & CAR-­

RANZ~\ (1956)) que fazem mençã.o à coloraçHo meta;;xomÚ·· 

tica;l localizada especialmente junto aos f"Ji.xes de cg 

Iágeno:~ membrana basal e nos mastÓcitos; FASSKE & MOR 

GEJ'iROTH (1958) ~ que utilizando como corante o azul a.s. 

tra e o azul de alcian~ detectaram ácl.do h:lalurÔn.icD 

e condroitin sulfato~ na lâmina prÓpr:ia da gengivrq 

QUINTARE:LLI (1960) empregando as coloraçÕes pelo azul 
de toluidina e azur A~ juntamente com H hü-:tluronidn.s-c, 

testicular, constatou a presença de condroit in sul f a~· 

to e de ácido hialurÔnico, FE:RRIGNO & BlUJSSRY {l96Il, 
empregando as técnicas do azul de to] ui (hnaeda captu­

ra do ferro coloidal, faz referênc.:i.u a mucopoll.ssaca-­

r{de.os ácidos no conjunt1vo gengJ.va t~ SCHOLTZ HAUD'I' 

(1966) em trabalho sÔhr(~ a revista de literatur<J.,1 cc-n 

cluiu pela pr.::sença na gengiva d1s :lC.ldos hlaltwÔruciJ~ 

c.ondroitin sulfatos A~ B e C e heparüwi FUCHS & CIE 

CIDRA (1967) utilizando,-se dos métodos do azu': às t,.:. 
' luidina e azul de alcian:; tambem evidencJaram mucopn, 

J.issacarÍdeos ácidos no conjuntivo da geng·iva.-

A presença dêsses carboidratos na /1;'~"l'lpi;-i, ;: 

' ' ' tambem foi dt..~monstrada atraves de metodos 
' cos~ SCHULTZ-~HAUDT (1958) identif:i.cou 1 ni.rn.ves da. "';'"" 

. ' 
troforese~ colorimetr1.a e cromatografia} 0 ncidP Jy·:r" 

lurÔnico~ condroitín sulfato A~ B '2.· C-:; SCHOLTZ·,.HAY 

e col. (1964)~ através da tüotroforese~ comh.i_mHLt t'.i)m 

as coloraçÕes do PAS;~ azul de to"lui.dJ.na) nz;u._i ~ ,u 



( J_an e ferro coloidal e mais a hialuronidase tHsticu·-

1ar~ :i.solaram os ácidos hialurÔnico, condroitin sulfQ 

to A ou C e B e mucopolissacarldeos neutros; THONARD 

& BLUSTEIN ( 1965) 1 fazendo uso dos métodos cromatogr~ 
fico e co.lorimétrico, identificaram os ácidos hialurô 

n .i. co 1 condroitin sulfato e mais o ácido siál ico. 

Os resultados aqui expostos, por outro la 

do 1 estão em discordância com as conclusões de GLICK~" 

Mi\N & SMULOW (1966) os quais afirmaram que o cÓrion da 

gengiva normal não apresentava metacromasia e que es··· 

ta sOmente aparecia muito fracamente na camada reticu 

lar, em associação com a inflamação. 

Técnicas do "PASu par~ PolissacarÍdeos 

Neutros e da i\cidofilia pelo Orange 9 para os Radl."-

cais Básico§ Totais., 

Glicoprote1nas e mucoproteínas (mucopoli~ 

sa.carÍdeos neutros) têm sido detectadas histoqu!mica e 

bi.oqulmicamente, no conjuntivo gengival, por diversos 

autÔres. TURESKY e col. (1951), ENGEL (1953), CABRINI 

& CARRANZA (1956), SCHULTZ-HAUDT e col. (1961 e 1964) 

e GLICKMAN & SMULOW (1966) demonstraram que estas SU·· 

bstâncias estão distribuÍdas na substância fundamen-
• tal, feixes de colageno, paredes vascul~res e membra-

na basal. 'ltstes resultados foram confirmados nesta 

pesquisaj conforme pode ser visto no quadro III. 
A determinação dos radicais básicos to­

tais~ através de um corante aniÔnico, é um método que 

tem sido usado em histoqulmica. O têrmo acidofilia to 
tal ,_ usado por LISON (1960), representa a soma dês­

tes radicais, revelados por corantes básicos em pH bt!§ 

tani.e baixo~ 

O corante usado aqui, para a avaliação da 
acidofilia total 9 foi o orange G~ preconizado, primei 

ramente, por FHAENKEL-CONtli\Y & COOPER (1944) e, pos­

teriormente, usado por SOLOMONS (1958) e MORGAN (1965). 
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Empregou-se o orange G em p!l bem inferior 

"'' empregado por DEITCH (1955) para o amarelo naftol 

S, pois, segundo LISON (1960), o p!l 2,78 é um pouco 

alto~ no qual não haveria uma descarga completa dos 

radicais eletronegativos da preparação, os quais en·­

trariam'l então, em competição com os anions do coran~ 

te~ pelos grupos básicos~ causando, assim, alterações 

nos resultados. Os resultados, expostos no quadro III, 

mostram uma coloração bem distribuídas por tÔdas as 

estruturas da lâmina prÓpria gengiva!. 

O confronto dos resultados, obtidos pelos 

métodos para mucopolissacarfdos ácidos, neutros e pa~·-· 

ra prote!nas, mostra que- há uma concomitância na loca 
lização dessas substâncias junto às estruturas do con 
juntivo gengival, demonstrando, por conseguinte, que 

elas co·~·participam de um edifÍcio macromolecular, on-· 

de existe uma perfeita interligação dos seus grupos 
polares. 

IV.2.1 - MucopolissacarÍdeos Ácidos e o 
Processo InflamatÓrio 

Encontrou-se certa dificuldade em estabe 
lecer uma comparação dos resultados da presente pes­
quisa com os r e sul ta dos obtidos por outros autôres 1 m 

.. ... • ( # " que concerne a relaçao dos mucopol1ssacar1deos ac1dos 
' e o processo inflamatorio. Esta dificuldade surgiu, 

em virtude da falta de especificação, por parte da 

maíoria dos pesquisadores, do estado ou da fase da in 
flamação, em que as respectivas pesquisas foram reali 
zadas. 

Um bom número de pesquisas, nesse campo , 

trazem como conclusões um aumento dos mucopolíssaca -
rÍ.deos ácidos~ como consequêncía da reação inflamató­

ria. Percebe-se, entretanto, das conclusões de BALAZS 

& HOLMGREN (1950), HUDACK e co1. (1949), DUNPHY & UDº 
PA (1955), HOUCK e co1. (1962), VIKHERT e col. (1962), 

DELAUNAY & BAZIN (1963), KASSABIAN (1964) e FUCKS & 

-54-



Cí:EGIURA (1967) desc--ritos no capÍtulo da introdução, 

q_ue -u aumento dos mucopolissacur:ideos ácidos, relat-ª 
I h A ' 

to pül" esses autores~ esta semprt~ relacionado com 

fenÔmenos proU.fer·ativos~ o que, aU.f1s} é um fato es 

perndo ~ visto que em sendo os mucopoli.ssacar1deos á­
c;dos componentes dos feixes de colágeno~ é necessá~ 
ria a sua elaboração para que aquêles sejam forma-

' dfrs" Porem 5 o que aconteceria nos casos em que hou-~ 

vesse a quebra da homeostasia tecidual, e que as con 

diçÕes metabÓlicas locais fÔssem adversas à prolife~ 
ração? É de se acreditar que isto possa ocorrer em 

certas condiçÕes especiais 1 relacionadas com a loca-­

lização e a morfologia dos tecidos e com as peculia·N· 

ridades dos agentes flogÓgenos, Para JACKSON (1957) 
' o desaparecimento das f1bras colagenas, no processo 

inflamatÓrio geng:iva.l ~ pode não ser s<'imente devido à 
' - F ~ sua destru1çao, mas tambem, a falta de sua e labora~w 

ção por um impedimento da s1ntese ou tia organização 
de seus precursores. 

Crê--se que seja oportuno citar aqui o 

trabalho de KASABYAN (1964), o qual em trabalho his­

toquÍmico de nÓdulos tuberculosos e focos exsudati­

vos~ verificou que o conteÚdo em glicogê-nio e rnuco­

poJissacarideos ácidos variava com o caráter da rea­

ção biolÓgica e com o tipo de alterações morfolÓgi-
' cas produzidas; encontrando um acumulo de mueopol.is-

( , ' , -
sacar1deos ac:tdos nas are as de proliferaçao ~ muito 

pouc.a quantidade nos focos de exsudação f~ o desaparQ 

cimento dessas substUncias nos locais de necrose. 

Em parte} êstes r\~sultaUos são concordes 

com os de CELLARIUS (1963)~ que concluiu pela inexi§_ 

tência de mucopolissacurldeos nos tecidos necrÓticos 
e, em decomposição purulenta, e com os de HOUCK e col. 

(1962), que verificaram'~como -resposta quÍ.mic~.da der 
me no local da inflamação e necrose~ uma redução dos 

' ' ,d 1' mucopolissacar-Hleos acl os e de co ageno insolÚvel, 
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um aumento ao passo que no processo reparativo ocorria 

dessas substâncias. FUCKS & CIECIURA (1967) encontram 
uma reação metacromática muito fraca nas áreas infiltra 

das por linfÓcitos e por "pequenas células redondas'', 

na doença periodontal crônica. Outros autôres, ainda, 

associaram a diminuição de mucopolissacarldeos ácidos 

com a inflamação (TURESKY e col.-1951 e SCHULTZ-RAUDT-
1957). 

Os resultados morfolÚgicos, aqui expostos, 
mostram que o processo inflamatÓrio, nas fases exsuda­

tivo-vascular e infiltrativa, provocam transformações 

e destruição das estruturas normais, prÓprias do con­

juntivo gengival (substância fundamental, feixes de CQ 

lágeno e paredes vasculares), as quais são substituiWE 
' pelo exsudato e infiltrato celular inflamatorios~ Ora, 

em se sabendo que estas estruturas contêm uma quantid! 

de apreciável de mucopolissacarideos ácidos, era de se 

esperar, então, que ocorresse uma diminuição destas su-

bstâncias~ Esta hipÓtese foi. inteiramente comprovada 
pelas reaçÕes histoqulmicas levadas ·a efeito nesta pe~ 
quisa; po~.nnto, verificou-se que, nas áreas de inten­

sa exsudação e infiltração celular, havia uma acentua­
da diminuição das reações para mucopolissacarideos áci 

dos. 
Os achados da presente pesquisa estão em 

discordância com os resultados de QUINTARELLI (1960), 

o qual encontrou um aumento dos mucopolissacarÍdeos á­
cidos na gengiva inflamada e afirmou que as reaçÕes p~ 
ra estas substâncias eram mais fortes na área de infil 

tração celular inflamatÓria; são discordantes também , 
dos resultados de STAHL (1958) que encontrou um aumen­

to de mucopolissacarldeos ácidos associados com um au­
mento das fibras reticulares, pois, p~de-se constatar 

no presentç trabalho quet onde havia um aumento na vi­
sualização das fibras reticulares, era justamente a á­
rea em que ocorria uma diminuição das reações para mu-
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copolissacarÍdeos ácidos. 

Sabe-se, por outro lado~ que a ação destru 

tiva do fenômeno inflamatÓrio, na gengiva especialmen­

te, se faz à custa de uma atividade enzÍmica proteolf­

tica e mucolÍtica, que promovem a lise do colá.geno e a 

despolimerização dos mucopolissacarfdeos~ 

Os resultados desta pesquisa mostram, nas 

áreas adjacentes ao foco inflamatÓrio, que os feixes de 

colágenos se apresentam em vários graus de desintegra-
. ' ' çao. O colageno e constituído por uma estrutura fibri-

lar protéica, formada por cadeias de amino-ácidos (es­

pecialmente prolina~ hidroxiprolina e glicina), envol­

vidas por mucopolissacarideos 1 que funcionam como su~" 

bstâncias cimentantes, formando portanto macromoléculas 

glicoprotêti:cas~ Os mucopolissacarideos ácidos, segnndo -JACKSON (1953) 1 GEBHARDT (1960) e ALBERTINI (1961), d~ 

sempenham importante papel na estabilidade dos feixes 
. ' de colageno. 

Os feixes de colágeno que mostram as pri­

meiras alterações morfolÓgicas~ causadas pela inflama­
ção, exibiram um aumento na intensidade das reaçÕes pa 
ra proteÍnas e para mucopolissacar.ideos ácidos e neu­

tros. Isto talvez aconteça em consequência do rompimen 

to da ligação polissacarideos-proteina, deixando maior 
nÚmero de grupos reativos livres e em condições de se 
ligarem mais ràcilmente aos corantes. Esta hipÓtese, 1~ 

vantada por WALTON & RICKETTS (1954), foi endossada por 

QUINTARELLI (1960~ e MORGAN (1965); se verdadeira, vi­
ria demonstrar não um aumento da quantidade d-essas su­

bstâncias, mas um desarranjo. em seu estado de agrega­

ção e apenas um aumento da sua capacidade de reagir. 
Nos feixes de colágeno, em estado mais a­

diantado de desintegração (FC 0 ) haveria uma despolime-
~ 

' - , . ( , . r1zaçao das macromoleculas de mucopol1ssacar1deos acl-
dos e uma desorganização das lZ.tdeias polipeptfdicas das 

proteÍnas. A confirmação desta hipÓtese será tentada, 
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quando da discussão do dicrofsmo e da bírrefringênci.a. 

A maior evidenciação das fibras reticulares 

nas áreas ausentes de fibras colágenas, faz supor que, 

nos locais onde isto não ocorre, as fibras reticulares 

ficam encobertas pela presença predominante daquelas; 

hipÓtese, aliás, já levantada por MELCHER (1965). 

De outra parte, a permanência de vasos e o 
aparecimento de vasos neo-formados, na 

ção e infiltração celular inflamatÓria 

' area de exsuda-

merece ser cog 

si.derada. Observou-se que os vasos~ ai presentes, con­

servavam aparentemente suas caracteristicas histoqulmi 

cas) entretanto, suas paredes estavam alteradas -e nao 

mantinham continuidade estrutural com o tecido conjun­

tivo circundante, que se apresentava morfolÓgica e hi§. 

toqulmícamente alterado~ Nessas condiçÕes, as paredes 

vasculares não apresentam mais a integridade funcional, 

ocorrendo um aumento acentuado em sua permeabilidade. 

As paredes vasculares dos vasos neo-forma­
dos são anormalmente permeáveis e extremamente frágeis, 
porque nelas a membrana basal inexiste ou está defi 
cientemente formada (SCHOEFL, 1964). Quanto aos vasos 

i ' ' pre-existentes, especialmente venulas, alem de se apr~ 
sentarem dilatados, suas paredes apresentavam modific~ 

ções estruturais, causadas pela ação de ênzimos (muco­
pollticos e proteolÍticos especialmente) existentes no 

tecido inflamado, que causam a de~polimerização d~mu­

copolissacar!deos ácidos a lise das prote1nas, provo-­

cando a desintegração da membrana basal e do tecido~ 

juntivo envolvente. A ação de ênzimos sÔbre a parede 

vascular já foi relatada por ZWEIFACH (1953); êsse au-
tor observou que, quando se introduzia híaluronidase 

nos tecidos, esta provocava a desintegração da membra­

na peri-endotelial e, consequentement·e, um aumento de 

permeabilidade da parede vascular" Além disso é in te­
ressante lembrar que as terminações nervosas perivasc_l;! 
lares, que controlam o tSnus vascular, muito provàvel-
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mente sofrem a ação destrutiva do processo inflamatÓ­

rio, contribuindo para a perda da capacidade funcional 

dos vasos. 
IV~2.2 ~ ~~re_§S:;~ncia pela Corifosfina 

Alguns trabalhos tê-m preconizado o uso de 

corante:ifluorescentes para a pesquisa topoquÍmica dos 

mucopolissacarÍdeos ácidos (SAUNDERS~~l964, VIZIOLI & 

VIDAL, 1966), 

Os resultados do trabalho~ com referência 

ao estudo nos mucopolissacarlde-os ácidos, empregando 

a solução de corifasfina~ não chegaram a ser satisfa­

tÓrios. Não se obteve os resultados preconl.zados pe:... 
, 

los autores do metodo empregadoo 

A lâmina prÓpria gengival, contendo em sua 

estrutura uma apreciável quantidade de mucopolissaca­

rldeos ácidos~ como já foi relatado por divt~rsos autêl 

res e confirmado~ por outros métodos~ nesta pesquisa$ 

tinha que apresentar uma coloração fluorescente alaC-" 

ranjada bem pronunciada~ visto ser, a fluorescência, 

um método histoqulmico muito sensÍ.vel6 A coloração a­
laranjada pÔde ser constatada apenas nas granulações 
citoplasmáticas dos mastÓcitos~ provàvelmente, devida . . a presença da hepar1na. 

As técnicas de bloqueio e da dígestão en-
<(1 • "' -Z1m1ca tambem nao apresentaram resultados que pudes-

sem contribuir para a evidenciação dos mucopolissaca­
ridéos ácidos pela corifos.fína~ pois os resultados mo§_ 

travam que a pequena queda da intensidade da fluores­

cência, causada pela metilação~ não era revertida pe­

la saponificação e a digestão pela hialuronidase tes-
' - . ticular tambem na o provocat.+;a ai teraçoes significati-

vas na coloração fluorescente. 
IV~2.3 - Ponto Isoelétrico Anarente 
Entende-se por ponto iso-elétrico de uma 

substância o estado de equilÍbrio entre suas cargas 



pos:itivas e negativEts; s.;:<-j nestas condições~ fÔr colo 

cada em campo l.:dÉ·tri_co;; tais cargas não migrariam pa­

r·a nenhum dus polos" O ponto iso-elétri.co aparente é 
' -aquele obtido atraves de medidas de absorçao de luz em 

cortes histo~Óg:Lcos, representando o ponto de cruza-

mento das curvas obtidas com doi.s corantes 

do e um hásic:o -~--, empregados em chferentes 

igw:us d!:;~ 0,8 

PISCHINGER, 1926) , 

' ' um acJ_-

pH~ de-sde 

(método de 

Para LISON (i.9GO)~ o ponto ]SOel.étrico a­

parente não deve ser confundido com o ponto iso-"elé'tf'J­

cn determinado pela el.etroforese, pois não há corres­

pondência dB valÔres'~ todavia isto não impede que o 

ponto iBo-eJ.étrico aparente~ obtido através das cur-. 

vas de absorçiio, seja um dado de valor para o estudo 
' das proteinas e de suas propriedades eletropolares. 

Na literatura encontramos em PEARSE (1960)» 

a referência sÔbrc o ponto iso~eJ.é-trico do colágeno1 o 

qual. afirma estar o m~:::smo situado entre os pH 4 e 5. 
Os resul tad.os desta pt.;squisa mostraram que 

o P.I.A" da lâmina prÓpria gengival.(substânci.a funda-
' mental~ paredes vasculares e feJ.xes de co! ageno 1 espf 

clalmente·) situava---Be 5 tamla:;m 1 entre o pH 4 e 5; ' alem 
disso 1 pÔde·"· se constatar que o ponto iso"··elétrico apa 

' rente do corion da gengtva normal dJ..feria daquele en-

contrado nas estruturas modificadas pela reação infla 

matÓria~ Esta variaçã.o do ponto iso·-e-lÉ:trico aparente~ 

provàvelment8 ,1 não indique apenas desarranjos no com­

ponente proteinico~ mas uma desorgan.ização estrutural 

do "ed1.f'Íc~o" macromolecular formado de proteinas e 

carboidratos~ que sii.o os princ.ipais componentes da lâ 
mina pt~Ópria gen.gtval, 

IVo3.1 -- Di.cro1smo 
O dJcroÍsmo apresentado pelos cortes cor~ 

dos pelo azul de toluidi.na traduz~ segundo VIDAL(l963b-



"-1964a) > a orientação molecular dos rnucopolissaca­

r1deos ácidos ácidos. 

Os fundamentos dêste fenômeno- foram a.m 
piamente discutidos~ pt> lo mf::smo autor em outro tr!!, 

bal no VIDAL { 1963 ~ b ) , sendo interessante trans 

crever aqu'i um resumo do m-esmo-: 
1'0s radicats "" NH dos grupos quinonodi 

1minos estão ligados às moléculas ·'-de- mucopolissac!! 

rldeos ácidos nos radicats ani.Ôuietls'i"·4e tal sorte, 

que a posição dos eletrons ressonafi-&e-8--àas molécu­

las do corante absorvem um. quantum de luz, saltan­

do para nÍveis superiores de energia~ Nesta posi­

ção os feixes de colágeno são pe·r•pend±tni.Jares ao 

plano de polarização da luz. As moléculas de muco­

polissacarideos ácidos são então paralelas às de co 
' ' -lage-no, tendo as molecu.las do cocf\8:'f:h.&-'ilfisiçao per-

pendicular ao substrato de mm.'ope±·i..g...e.a.earideos, às 
quais estão ligadas~ Os· ·feixes de co-lágeno, nestas 

condiçÕes aparecem como dicroicoS·J ,_~,- ... o dicrols­

mo é um fenômeno devido f.1 abserção seletiva da luz 

polarizada pelos eletrons :ressonantes das ' molecu-

las do corante, o qual, por s-ua vêz ,-o·Se prende de 
' ' maneira orientada as moleculas do substrato, reve-

lando, assim 1 a ordenação molecular de· substrato, 

que sao os mucopolissacarÍd-e-os ácid<Q-& 11 ·~·--

De acÔrdo com êsse racio-cÍnio, o dicrQ. 
• f . ' -1smo dos e1xes de colageno expres-sa --a.- &rdenaçao ~ 

lecular de mucopolissacar:Ídeos ácidos~ sendo que o 

seu desaparecimento vem demonstrar o -desarranJo mo 

lecular dessas substâncias. 

Os f-eixes de- colágeno da- "gen·giva nor­

mal, corados com azul de toluidina, apresentaram@ 

croÍsmo, demonstrando- conseq.Ucat-enteNt~e, nessas 

condiçÕes, os rnucopolissaca.rÍ"d-eos ·apr--e-s-entam orie!!, 

tação no seu arranjo molecular. Por outro lado, nas 

gengivas inflamadas, observou·~·se que os feixes de 
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colágeno morfolÕgicamente alterados (fragmentados, e~ 

tumescidos, com dissociação de fibras, etc.), conser­

vavam a metacromasia, porém~ deixavam de apresentar o 

dicrofsmo, isto é, qualquer que fÔsse a posição do cor 

te, em relação ao plano de polarização da luz, os fe.! 
' . xes de colageno, ass1m alterados, mostravam sempre a 

mesma tonalidade de côr~ portanto não dicroicos. 

A perda do dicroismo, observada nos fei­

xes de colágeno modificados pela reação inflamatÓria, 

vem revelar que os mucopolissacarldeos ácidos, neles 

contidos, perderam a sua orientação molecular. 

Já o dicroÍsmo observado nos feixes de CQ . . -lageno 1mpregnados pela prata, nao pode ter a mesma e~ 

plicação daquele apresentado nas colorações com azul 

de toluidina, ou seja, por fenômenos de absorção de 

energia por eletrons ressonantes (VIDAL-1964b). 

Sabe-se, hoje, que as micropartlculas de 

prata se depositam no interior dos feixes de colágeno 

(WASSERMANN & KUBOTA-1956 e SCHWART in VIDAL-1964 b). 
Isto permite, segundo VIDAL ( 1964b), supÔr que o di­
cro!smo, existente nos feixes de c·olágeno impregnados 
pela prata, seja devido a uma orientação dos cristais 

de prata pelos componentes dos feixes de colágeno (c:Q 

lágeno mais elementos da substância fundamental).· Ora, . ' em se sabendo-que tanto as macromoleculas de colageno 

como -as ·de mucopolissacarÍdeos são orientadas, em 
qualquer dos componentes sôbre o qual se depositem os 

cristais metálicos, êles serão induzidos a se orient~ 
rem. 

A ausência de dicrofsmo, verificada nos 

feixes de colágeno alterados pela inflamação e im­
pregnados -pela ·prata, vem falar a favor de que -os mi­
cro-cristais metálicos se,depositam em intima relação 

com os muéopolissacarldeos ácidos, pois, êstes são os 
primeiros elementos a sofrerem uma desorientação mole 
cular. Isto faz pensar que o dicrolsmo pela prata te-
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nha o mesmo significado que o do azul de toluidina, con 

c1usão esta já obtida anteriormente (VIDAL, 1964b). A 

relação entre a impregnação pela prata e os mucopoliss-ª 

carideos ácidos parece~ realmente, existir e, presente­

mente, está sendo objetivo de estudo do autor desta te­
se. 

IV.3.2 - Birrefringência 

A birrefríngência existe devido à agregação 

de part1culas submicroscÓpicas 1 com ordenação molecular, 

que em conjunto formam as cadeias polipeptÍdicas dos f~ 

xes de col{lgeno. Convém lembrar que 13% da birrefrin­

gência de forma do colágeno é devida à participação dos 

mucopolissacarldeos ácidos, fato inédito demonstrado por 

(VIDAL, 1964b). 
A birrefringência, então, quando presente, 

indica a orientação macromolecular do componente protéi 

co do colágeno. O desaparecimento total da birrefringen 

cia significa, então, a perda da orientação das molécu­

las proteicas, que constituem as cadeias polipeptÍdicas 
de colágeno. Por outro lado, a simples diminuição da bk 
refringência precisa ser relacionada com o desapareci­
mento do dicrofsmo, visto que, esta diminuição pode ser 

devida, em parte, à desorientação dos mucopolissacarf­

deos ácidos. 
' Os resultados mostraram que, na area da re~ 

ção inflamatÓria, os feixes de colÚgeno em inÍcio de d~ 

sintegração (FC1 ) apresentavam perda de dicroismo e ape 
nas uma-diminuição da birrefring&ncia. Isto Vem revelar 

que os mucopolissacar1deos ácidos, responsáveis pelo di 
crolsmo e por parte da birrefringência, são menos está­

veis que o ~olágeno, conclusão esta já emitida por AL­
BERTINI (1961) e por VIDAL (1964b). 

A parte da birrefringência~ que pode ser DQ 

tada mesmo apÓs a perda do dicroÍsmo, deve ser atribui­
da à cadeia poltpeptidJca do colágeno, que ainda perma­
nece com ordenação molecular. Nos feixes de colágeno,em 
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estado mais avançado de desintegração (FC2 ) 1 notou-se 

a perda total da bírrefringência~ significando, então, 

a perda da orientação molecular das cadeias polipepti 

dicas do colágeno; fato êste, também observado por VI 
DAL (1964b), nas regiÕes de fragmentação de tendÕes -

de cobaias. 

Acredita-se, finalmente que a presente 

pesquisa traga informações de importância clÍnica, 

pois, mostra que nas gengivites exsudativo-vasculares 

ou infiltrativas predominam fenômenos inflamatÓrios 

destrutivos de longa duração, decorrentes da ação e 

pecullaridades dos agentes flogÓgenos, que tornam o"am 

biente" bioquÍmica do local inflamado desfavorável à 
proliferação. Nestas condiçÕes, se não forem tomadas 

medidas terapêuticas adequadas, que eliminem os age!! 

tes flogÓgenos e criem condiçÕes para a proliferação 

e consequente cura, haverá uma contínua e progressiva 

perda de estruturas e a difusão da inflamação às es­

truturas periodontais mais profundas. 

§ 

§§§§§ 

§ 
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V - CONCLUSOES 

Em vista dos resultados fornecidos pelos 

métodos empregados pode-se tirar as seguintes concl~ -soes: 

1) No cÓrion gengiva! existem os ácidos: 
hialurÔnico, condroitin sulfatos A ou C e B, siálico 
e heparina. 

2) Estas substâncias, com exceção da he­
parina que existe nas granulações 

tão distribuÍdas junto aos feixes 

' . dos mastoc1tos, e~ 

' de colageno, nas 
paredes 

' bem, na 
vasculares, na substância 
membrana basal. 

fundamental e, tam 

3) Entre os mucopo.lissacar:Ídeos presen-
tes no cÓrion gengiva!, o ácido hialurÔnico existe 
em maior quantidade. 

4) Os mucopolissacarldeos ácidos sulfatados 

estão presentes principalmente nos feixes de coláge­

no, paredes vasculares e na membrana basal. 
5) Nas estruturas do córion gengival, os 

mucopolissacarldeos ácidos participam com as protel­
nas e polissacarideos neutros de um "edifÍcio" macro 

molecular, onde existe uma perfeita interligação dos 

seus grupos polareso 
6) o ponto iso-elétrico aparente dos com 

ponentes do cÓrion gengiVa! (feixes de colágeno/pare 

des vasculares + substância fundamental) é mais bai­

xo na gengiva inflamada, demonstrando que a reação i!! 
flamatÓria provàvelmente provoca modificações no co~ 

plexo polissacarÍdeojprotefnao 
7) Nas gengivites exsudativo-vasculares e 

infiltrativas ocorrem modificações das estruturas do 

cÓrion gengival, com uma acentuada diminuição dos mu­
copolissacarÍdeos ácidos. 

8) As paredes vasculares presentes na ' a-
rea da reação inflamatória, embora conservem suas ca 
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t ' t• h. t < • rac· er1s 1cas 1s oqu1m1cas 1 estão estruturalmente al-

teradas. 
9) Os .feixes de colágeno são destruidos g12 

dativamente pela inflamação, ocorrendo~ primeiramente, 

uma despolimerização e perda da orientação molecular 

dos mucopolíssacarÍdeos ácidos (perdem o di.croismo, mas 
conservam a birrefringência); posteriormente, ocorre 
também a desagregação das cadeias polipeptidicas de co 

1ágeno (perdem a birrefringência). 
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Fig. 1 Fig. 2 
Fig. 1 - Gengiva inflamada - Aspecto histopatolÓgico. Note-se a 
substituição das estruturas normais do cÓrion gen~ival 1 pelo ex 
sudato e infiltrado celular inflamatÓrios e, tambedi, areas de' 
necrose. Hematoxilina-Eosina - 6,3 X 1,25 X 3,2. 
Fig. 2 - Gengiva inflamada - Aspecto histopatolÓgico: edema, 
grande nÚmero de neutrÓfilos) linfÓcitos, restos nucleares, va­
sos dilatados e alguns fibroblastos e células mcsenquírnais.Hem-ª 
toxilina-Eosina - 16 x 1,25 x 3,2. 

Fig. 3 Fig. 4 
Fig. 3 - Gengiva inflamada -Aspecto histopatolÓgico: edema) V,!l 
sos dilatados e hiperemiados, marginação leucocitária, grande nu 
mero de plasmÓcitos e linfÓcitos;-aiguns neutrÓfilos, fibrobla~ 
tos e células mcsenquimais. Hematoxíiina-·Eosina - 16 x 1,25x3,2, 
Fig. 4 - Gengiva inflamada - Aspecto histopatolÓgico: edema, i.!!. 
filtração celular, vasos dilatadOs, hiperemiados e trombosados~ 
Hematoxilina-Eosina - LM* 550 mu** - 6,3 x 1,25 x 3,2. 

* = Luz monocromática 
**= MilimÍcrons 
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v~g. 5 Fig. 6 
~-~-;} G(;ngiva inflamada - A-specto histopatol(,gico~ mostrando., 
na urea de exsuclução e infiltração ceJular~ a presença de vasos 
neo-formados. Hematoxilina-Eosina ~ 40 x 1~25 x 3~2. 
E_ig,.! __ § - Ge-ngiva inflamada~ vasos trombosados ~ com massas trombÓ" 
ticas calcificadas e em vias de calcificação. A.T.* pH 4)0; LM 
560 mu; l!50 X. 

l<'Jg. 7 F'ig. 8 
F1.g::.. 'i w Ge-ngiva infl~mada: fcix~s de colágeno cum os primiüros 
sinais de desintegraçao pelo fenomeno inflamatÓrio. Note-se o 
.intumescimento dos feixes} dissociação e intumescimento das fi­
bras e perda da ondulação. A. T. pH 5 ,O; J...Y- 550 nm; 450 X. 
Fig. 8. - Gengiva !nflamada: feixes d~ colngeno em estado avan7.ê; 
do de desintegraçao. Observe-se que eles perdem suas caracter1s 
t icns mot·.fol{>gicas e adquirem aspecto de massa grumosa c amor fã. 
A,T~ pH 5~0; LM 550 mu; 450 X. 
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FJgo 9 Figo 10 
fl.E;_._"".Ê. ~- Gengiva .... inflamada '"' Aspecto morfo1Ógigo. Note·-se a 
maior evidençiaç:uo das fibras reticulares nas areas onde hou 
ve o desaparec i.illcnto das fibras c-olÚgenas, Impregnação pelã 
prata (GORDON & SWEET, 1936); LM 560 mu; 450 X. 
E!K_,_JQ -· Gengiva inflamada - Aspecto hís!opatoiÓgico! pare­
des vascul.ares;diiatadas e em desirytegraçao 7 marginaçao e c:l.i,B. 
pede se de leucocitos, Note--se tambern que a part~de vascular 
não mantém conti~uidadc estrutural com o tecido conjuntivo 
adjacente. Tricromico de Mallory c~ 450 X. 

F'ig. 11 Figo 12 
.E.!.&~_l.! "" Gengiva inflamada - Observe-se que as paredes vas­
culares se apresentam estruturalmente alteradas, porém con­
servam-se metacromáticas. A.T~ pH 4-10; LM 560 mu: 450 X.­
~ 12 ~ Gengiva inflamada - :Idem a figura 11. A.T. pH 5,0; 
(outra área). LM 560 mu; 450 X. 
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Fig. 13 Fig, 14 
Fi~ 13 e 14 -Gengiva infl~mada - Observe-se, uma vez mais, 
as paredes vasculares morfologicamente alteradas, sem continui 
dade estrutural com o tecido conjuntivo adjacente~ porém beffi 
metacromáticas. A.T. pH 5,0; LM 590 mu, fonte ultravioleta; ob 
jetiva de imersão. 

Fig. 15 Fig. 16 
Fig. 15 - Gengiva inflamad~ - AspecEo histoqulmico: positivid!!_ 
de das paredes vasculares a coloraçao pelo azul de Alcian. 
Azul de Alcian pH 2,5; LM 580 mu; 100 X. 
Fig. 16 ; Gengiv~ inflamêda - Aspecto histoqu:Ímico, Observe-se 
que, na area da 1.nflamaçao~ as paredes vasculares conservam tam 
bém a coloração pelo orange G. Coloração: orange G pli 1,7; LM 
530 mu; 100 X. 
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Figc J7 Figc 18 
f_:!.g. 17 - Gengiva inflamada: grande nÚmero de mustÓcitos que apa 
recern) em alguns casos 1 nas adjacências do local intensamente iÜ 
f'lamado. Fluorescência pela Cori.fosfina pH 4,5; 450 X. 

' Fig. 18 - Gengiva iualmada. Observe-se que os granulos citoplas-
inático's dos mastÓcitos são liberados e se distribuem ao longo das . ' fibras de colageno e pn.redes vasculares. F'luorescencia pela Cor i 
fosfina pH 4,5; objetiva de imersão. 

Fíg, 19 Fig. 20 
FI..!..!_l9 - Gengiva normal - Basofilia metacromática do cÓrion ge!! 
g>val. A"T. pH 5,0; LM 550 mu; 100 X. 
!:_ig. 20- Gengiva normal- Bé]sofilia met<:wromática (A.T. pH 3,5). 
Note-se que os feixes d{~ colageno e as paredes vasculares apres~1 
tam coloração metacromática, porém muito fraca. LM 550 mu; 100 X" 
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~1 1 . 21 ng. a 
-~~.!·~" -~--\" l1engiva nvrmal - B~sofilia metacron1átic~ (A.T. pH 4,0) 
ttpos o L~-·atamento da metilaçao mais a saponificaçao, mostrando o 
c0tÔrno da metacromasia. LM 560 mu; 100 X. 
el$_· 22 -- Gengiva normal - Basofilia metacromática (l.T. pH 5,0) 
apos p tratamento pela hialuronidase testicular. LM 560 nm; lOOX. 

n 1 . 23 Fig. 24 
ti&~ _, Gcngi v a normal - Coloração pelo 
2,5. Note-se a forte positividade em todo 
G50 mu; 100 X. 

azul de Alcian ao 
o cÓrion gengivalo 

pH 
LM 

FJ:E;• 21 - Gengiva normal - Coloração pelo azul de Alcian 
r;o·:-onserve-se a fraca coloração distribuída junto aos 
de colágeno e paredes vasculares. LM 570 mu; 100 X. 
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fig. 25 Fig. 26 
.tili: ,.~.~:1 Gengiva normal - Acidofili~ total pelo orange G. Vcrif! 
que--se u fort~ positividade da coloràção especialmente junto aos 
felxes de colageno e parPdes vasculares. Orange G pH 1,7; LM 530 
mu; 100 X. 
Fi5. 26 - Gengiva normal - Acidofilia total pelo orange G (pH 1,7) 
.apos a desaminação pelo ácido nitroso. LM 520 mu; 100 X. 

Fig. 27 Fig. 28 
r~g. 27 Gengiva normal - (A.T. pH~5,0) Exame feito em microsco~ 
copio de polarização, para observaçao do dicrolsmo. Feixes de co­
tágeno em posição paralela ao plano de polarização da luz; nestas 
condiçÕes eles adquirem uma coloração tendente para azulada (mais 
clara). LM 550 mu; 100 X. 
Fig. 28 - Idem à fig. 27, com os feixes de colÚgeno em posição p~~ 
pendicular ao plano de polarização da luz; nestas condiçÕes, os 
J\_:ixes adquirem uma coloração bem avermelhada (mais escura). 
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Fig, 29 l'Ig. 30 
,.' b-:. -~1 w. Gcng~va 12ormal - (A.T. p.H_5~0) E~ame(feito e1~1 micros 
cop;_d ch: po.!ar1za2ao 1 para observaçao do d1cro1srno:.. Fe1xes de 
cc,tagcno em posiç~o paralela no plano de polarizaça.o da luz e­
:o.b•~m uma coloraçao tendente fWra azulada (mais clara)~ LM 550 
mu; 450 X" 
~~-: ___ 30 : Idem H fig. 29~ com os feixes de eol;1geno colocados 
-";l!l pos,!;çao uerpendieular ao plano de polarização da luz; nestas 
:;ondiçoes ~ td.es apresentam uma coloração bem avermelhada (mai.s 
vscura). 

f1g. 3J F.ig. 32 
"_:~L Çdlg:Lva normal - 1;mpregnação pela pr<;,!tn. Exame {eito 

em mJcruSI.'Opi.o de polarizaçao para a verificaçao do dicro1smo. 
Os feixes de co lÚgeno colocados em ·posição paralela ao plano de 
prdarização da luz, adquirem uma coloração castanho escura. LM 
560 mu; 450 X. 
EiK~.g_ -· Idem a f"ig. 31 ~ com os fe~xes de col<Ígeno em posi~ão 
perpend.ic~lar ao plano dt)_rmlarizaçao da luz; nestns condjçoes 
e t es adqu.1rem uma coloraçao castanho clara. 



f'_ig" ;:5::; F'ig. 34 
_t2..&~ .. ·'~--------~~- .-.01 ~ Çeqg:1v:..~ tnH'mul ~mp.rt:gna~:ão peta prata. Exam~ 
feito em mlcroscf,Pl'l cJ2 pl)]ur1zaçao llnra verificaçao do dicro~ 
mo. Ne~tas fotomicrogrnf.ias 12xistem~ ao mesmo tempo, feixes 
df2' co1 age no paralelos c- perp~c:ndicu.larcs ao plano de polariza­
ção da luz, Obs~rvar n<:1 f.ig, 33, em §_ 1 feixes paral~los ao pl!;! 
no de polarizaçuo c, em h fel.xes perpendiculnres a esse plano. 
O inverso pode ser ootact'O na fig, 34. isto é" em a feixes per­
nündiculares e em b feixes paralelos (note-se a i'õversão da to 
;w 1 i.. da de de côr) ~ LM 560 muq 450 X" 

Flg. 35 Fig. 36 
fJ~.;- 35 _ _2..,.Ã§. -·- Gengiva. uifL<HlltHl<--l ~ (A.T~ yH 5j.o) Exm:ws feitos 
em m.lcroscopH> de polan_zaçao p9.ra u ver1 .. f 1.caçao do dlc~olsmo. 
Observe-se que os feixes de colageno~ em ambas as posiçoes, pa­
ralelas (fig. 35) e perpendicular (fig. 36) ao plano de polari­
zação da 1uz 1 não apr..:slmtam modificação alguma na coloração 
(perda do dicroismo)) ingicando que os mucopolissacnrÍdeos áci­
dos pcrden-1m a ori~,;ntüçtw molecuL::rr-" LM 550 mu; 450 X. 



Fig. 37 Fig. 38 
~'ig;s: 37 e,38- Gengiva inf!amada- (A.T: pH 4~0) Exames f~itos 
em m1croscop1o de polar1zaçao para a ver1f1caçao do d1cro1smo. 
Verifique-se que em quaisquer das posiçÕes (paralela na fig. 37 
e perpendicular na fig. 38) em que forem colocados os feixes de 
colágeno, em rel~ção ao plano de polarização da luz, não apre­
sentam modifícaçao alguma na coloração (perda do dicrofsmo). 
40xl,25x3,2. 

Fig. 39 Fig. 40 
Figs. 39 e 41! - Gengiva inflamada - Imeregnação pela prata~ Ex!!_ 
Mes feitos em microscÓpio de polarizaçao, para a verificaçao do 
dicro1smo. Note-se que em quaisquer das posiçÕes (paralela na 
figura 39 e perpendicular na figura 40) em que forem colocados 

' - -os feixes de colageno em relaçao ao plano~de polarizaçao da luz, 
não se verifica mudança alguma na coloraçao (perda do dicroÍsmo), 
significando que houve perda na orientaçao molecular dos nmcopQ 
lissacarldeos ácidos. LM 560 mu; 450 X. 
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Fig. 41 Fig. 42 
Fig: . ....!! - Gengiva norm~l - Exame feito em microscÓpio de polari 
zaçao para a verificaçao da birrefringência. Observe-se que oS 
feixes de colágeno normal apresentam-se bem birrefringentes~ 
40xl,25x3,2. 
Fig. 42 - Gengiva inflamada - Exame feito em microscoÓpio de PQ 
lurízação. Ob~erve-se a fraca birrefr!ngência apresentada pelos 
feixes de colageno alterados pelo fenomeno inflamatÓrio. 
40xl,25x3,2. 

§ 

§ § 

§ 

-91-


