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INTRODUÇl\0 
' 

Segundo a classificação de Page & Schroeder (1976) 
1 

a 

doença periodontal é dividida nas fases inicial, intermediária, 

estabelecida e avançada. Tanto as características crônicas co 

mo as agudas da inflamação periodontal são, em geral, estudadas 

nas fases estabelecida e avançada da doença. Os processos ag~ 

dos, extravasamento de proteínas plasmáticas e migração de pol~ 

morfonucleares, se desenvolvem especialmente nas áreas mais pr~ 

ximas ao epitélio juncional e vão resultar na formação do flui-

do gengival. A placa dental tem a propriedade de causar quimi~ 

taxia e o aumento da permeabilidade vascular, mas os mecanismos 

que atuam nos vasos e nas células do tecido gengiva! sao pouco 

conhecidos (Ranney & Hontgomery, 1973; Almeida, 1980). Imuno-

globulinas e neutrófilos marcados com isótopos radioativos e i~ 

jetados endovenosamente, podem ser coletados no fluido gengival 

depois de minutos, indicando que alguns vasos gengivais estão 

constantemente permitindo a passagem de proteínas plasmáticas e 

de células para o tecido extravascular (Challacornbe et alii, 

19 7 8; Scully, 19 SOa) . 

A formação do fluido gengival, assim como os demais 

processos da inflamação gengival, é pouco estudada nas fases ini 

cial e intermediária. Assim é qUe os aspectos morfológicos &6 

vasos gengivais com permeabilidade alterada foram estudados em 

caes por Egelberg (1966 a,b,c,d,e), e em ratos por Almeida & 

Bôhm (1979) nas fases estabelecida e avançada da doença. Neste 

trabalho procuramos estudar o desenvolvimento da inflamação geE 

gival de rato, desde o período que antecede a erupção do dente 

até a completa formação da junção dento-gengival, dando espeCial 

atenção ao aumento de permeabilidade vascular dos vasos gengi-

vais. 
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l'WVISÃO DA LITERATURA 

DESENVOLVIMENTO DA JUNÇÃO DENTO-GENGIVAL 

Os mecanismos que controlam a erupçao dental ainda-nao 

sao conhecidos. Segundo Cahill & Marks (1980), o folículo den-

talé o principal fator para a erupção do dente, enquanto 

Berko~itz (1971) acredita que o ligamento periodontal e 

mental nos casos de erupção contínua, corno o incisivo de 

que 

funda-

rato. 

Teorias envolvendo praticamente todas as estruturas dentais já 

foram propostas: formação da raiz; formação da dentina; desen

volvimento da polpa e do periãpice e reabsorção óssea (Ten Cate, 

1969) o 

Antes da erupçao, o dente está recoberto pelo epité

lio reduzido do esmalte e entre esta camada e o epitélio oral 

existe tecido conjuntivo. Â medida que o tecido conjuntivo é 

reabsorvido (provavelmente por colagenase) , há uma proliferação 

de células do epitélio oral e do epitélio reduzido do esmalte , 

ficando o dente recoberto apenas por tecido epitelial (Ten Cate, 

1963; Glavind & Zander, 1970). Mattout & Rachlin (1979) descr~ 

vem a formação do epitélio juncional sem a proliferação do epi

télio reduzido do esmalte, e consideram a hiperplasia do epité

lio'-'Oral como resultado da degeneração e inflamação do conjunti

vo na área de erupção. E através desta massa de células epite

liais que o dente erupciona, sem a exposição do conjuntivo sub

jacente. Enquanto estes eventos ocorrem na porção mais superf! 

cial do dente, o epitélio oral está migrando apicalmente justa-

pondo-se ao epitélio reduzido (Ten Cate, 1963; Engler, 1965) o 

Os ameloblastos começam a sofrer uma dramática transformação nu 

clear e citoplasmática, perdendo paulatinamente a morfologia co 
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lunar e tornando-se indistinguíveis das demais células epitel~ 

ais. < 
De acordo com McHugh (1961) e Engler (1965), em macacos 

as células do epitélio reduzido do esmalte persistem na junção 

por 4-5 meses nos dentes deciduos e 1-4 anos nos permanentes.No 

homem, não se sabe o tempo necessário para a total substituição 

do epitélio reduzido do esmalte pelo oral na junção dento-geng! 

al. 

A JUNÇÃO DENTO-GENGIVAl 

A junção da gengiva ao dente é a única solução de con 

tinuidade do tecido epitelial que recobre o organismo (Ten Cate, 

1975). Outros apêndices ectodérmicos, como as unhas, sao inva-

ginações epiteliais sem solução de continuidade. O tecido epi

telial gengival próximo ao esmalte pode ser dividido em quatro 

regiões: epitélio sulcular, epitélio juncional, união epitélio-

-dente e união epitélio-conjuntivo. 

A- Epitélio Sulcular 

Normalmente existe um espaço entre a gengiva e o den-

te que e chamado de sulco gengival. No homem, a profundidade 

do sulco mede de 0,2-0,7mrn de profundidade {Wolfran et ali i, 

1974}, e segundo alguns autores deveria inexistir numa gengiva 

"completamente" normal. Assim, não há sulco gengival em dentes 

de cães submetidos a uma limpeza intensa e regular da placa deg 

tal (Attstrôm et alii, 1975). No humano, o epitélio sulcular 

nao é queratinizado, enquanto no rato, as camadas granular e 

córnea são bem desenvolvidas, com o máximo de queratinização na 

margem gengival (Listgarten, 1975). Quando o epitélio sulcular 



- 4 -

nao é queratinizado, as células mais próximas ao sulco apresen-

tam, antes de se descamarem,~ sinais de degeneração (Garant & 

Mulvihill, 1971~. Através do sulco gengiva! há uma constante 

passagem de leucócitos e componentes plasmáticos para a cavida-

de oral (Challacombe, 1980; Scully, 1980a). 

B- Epitélio Juncional 

O fundo do sulco gengi val corres pende ao início do epi 

télio juncional, que é a estrutura gengiva! aderida ao dente. O 

epitélio juncional tem 12-18 camadas de células na base do sul-

co, com uma diminuição da espessura em direção ao cernento, onde 

chega a ter apenas 1-2 camadas de células. Ao deixarem a cama-

da basal, as células se tornam achatadas, com o núcleo e o cito 

plasma alongados e paralelos ao longo eixo do dente. A descama 

ção das células epiteliais é constante, e o número de mitoses 

na camada basal varia mesmo com o ritmo diurno e com a idade 

(Stahl, 1970; Listgarten, 1972). A substituição das células do 

epitélio juncional ocorre em 4,6 ± 1,2 dias, que é duas vezes 

+ mais rápida, se comparada com o epitélio gengival oral, 8,9-3,4 

dias (Skougaard, 1970). 

Uma das característ.icas importantes do epitélio juncio-

nal é a presença de leucócitos no seu interior, que pode variar 

de 2-64% do seu volume na porção mais próxima ao sulco (S~ 

& M~nzel-Pedrazzoli, 1970). Os seguintes tipos celulares podem 

ser observados no epitélio juncional: polimorfonucleares; macró 

fagos; mastócitos e linfócitos (Schroeder & Page, 1977). Os PMN 

migram constantemente para o sulco gengival, enquanto os roononu 

cleares parecem residir temporariamente no epitélio (Schroeder, 

1973). Devido a presença dos leucócitos, os espaços intercelu-
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lares no epitélio juncional sao bem evidentes. De acordo com 

Schroeder & Munzel-Pedrazzoli~(l970) a quantidade de desmosornos 

no epitélio juncional é cerca de quatro vezes menor do que no 

epitélio oral. Desde 1966 Rovin et alii postulavam que os PMN 

do epitélio juncional são componentes normais, não indicando urna 

resposta inflamatória. Yamasaki et alii (1979) estudando o epi 

télio juncional de ratos gnotobióticos observaram a presença de 

leucócitos de maneira similar ao que ocorre em animais conven-

cionais, e os espaços intercelulares também eram amplos. Por au 

toradiografia Byers & Holland (1977) descreveram a presença de 

terminações nervosas no epitélio juncional, especialmente na ca 

mada basal. As terminações intra-epiteliais são semelhantes a 

outras terminações nervosas sensitivas, contendo mitocôndrias e 

vesiculas. 

Abaixo, ternos um esquema do epitélio sulcular e jun-

cional da face vestibular da gengiva de rato, assim como algu-

mas observações que achamos importantes; 

MARGEM GENGIVAL 
j 

FUNDO D ·OS 
SULCO 

EG 

CONJUNTIVO 

1- No homem a margem gengival é pouco queratinizada, ~to que 

no rato é bastante queratinizada. 

2- No homem o epitélio oral sulcular (EOS) nao tem as camadas 



- 6 -

granulosa e cornea, enquanto no rato, ambas estão presentes. 

3- O epitélio oral sulcular (EOS) está unido ao epitélio j'Uncí~ 

nal (EJ} por junções intercelulares. 

4- Na gengiva de rato, a entrada e saída de substâncias se dá 

pelo epitélio juncional (EJ). 

C- União Epitélio-Dente 

Pensava-se que a gengiva ficava apenas justaposta ao 

dente, e em 1921 Gottlieb foi quem pela primeira vez descreveu 

a união orgânica existente entre estas estruturas. Orban et alii 

em 1956 usaram o termo epitélio de aderência ( "attached 

epithelial cuff") para descrever a região gengival aderida ao 

dente. Esta aderência é semelhante à que ocorre no conjuntivo, 

ressaltando-se logicamente que as fibrilas de colágeno nao es

tão presentes na superfície dental, estando, portanto, formada 

apenas pelos hemidesmosomos e membrana basal. A aderência tem 

as mesmas características estruturais, quando em contacto com 

esmalte, cemento, vidro ou resina (Kobaysashi et alii, l976}.En 

tretanto, no cemento, a aderência tem a metade da extensão do 

que quando apenas no esmalte (Listgarten, 1970). Segundo Listgar

ten & Ellegaard (1973), as células epiteliais também podem se 

aderir ao cálculo dental, através da lâmina basal e hernidesrnoso 

mos. Deve-se ressaltar que entre a membrana basal e o esmalte, 

uma estrutura amorfa, chamada cutícula dental pode ser observa

da (Listgarten, 1976). A espessura da cutícula é bastante va-

riável (0,04-0,?um) podendo estar ausente, e sua origem 

não é conhecida. 

ainda 
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D- União Eoitélio-Conjuntivo 

O epitélio oral que forma a vertente externa da geng~ 

va e rico em interdigitações na superfície próxima ao conjunti

vo, o que permite uma área de contato bastante extensa. Por ou 

tro lado, os epitélios sulcular e juncional se justapõem ao con 

juntivo, de maneira mais plana, com o aparecimento de ondula~ 

durante o desenvolvimento da doença periodontal (Karring & Lôe, 

1970). Ao microscópio eletrônico, a membrana basal gengival a

presenta as lâminas lúcida e densa. A lÚcida está mais próxima 

às células basais e a densa em contato direto com o conjuntivo. 

Takarada et alii (1974) observaram que no epitélio oral sulcu

lar a lâmina basal em contacto com o conjuntivo pode apresentar 

descontinuidades, provavelmente associadas com a migração de 

leucócitos. 
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O PROCESSO INFLN·~T6RIO NOS TECIDOS PERIODONTAIS 

A inflamação períodontal tem sido muito estudada nos 

últimos vinte anos, e o seu conhecimento tem contribuido para o 

melhor entendimento da doença periodontal e da própria inflama

ção, de um modo geral. Page & Schroeder (1976) baseados em es-

tudos desenvolvidos em caes, descreveram a evolução da doença 

periodontal, dividindo-a em quatro fases: inicial, intermediá

ria, estabelecida e avançada. Abaixo temos uma descrição sumá

ria das diferentes fases da doença. 

A fase inicial ocorre 2 a 4 dias apos o acúmulo de pl~ 

ca, podendo não ser observada na maioria dos casos, quando o co~ 

trole de placa não é feito adequadamente, e um infiltrado crôni 

co persiste permanentemente no conjuntivo. Na fase inicial há 

urna predominância de fenômenos inflamatórios agudos, com dilat~ 

çao dos vasos subjacentes ao epitélio juncional, migração de PMN 

e formação de fluido gengival. Na fase intermediária há uma 

acentuacão das características da lesão inicial, com destruição 

das fibras colãgenas, alterações nos fibroblastos e acúmulo de 

células mononucleares nas regiões subjacentes ao epitélio jun

cional. Na fase estabelecida os fenômenos agudos persistem,mas, 

no geral, há uma predominância de uma inflamação crônica, caraE 

terizada por um infiltrado mononuclear. Uma grande quantidade 

de plasmócitos e imunoglobulinas no conjuntivo sugere o desen

volvimento de características imunológicas, nesta fase da doen-

ça. O termo estabelecida é usado porque esta inflamação está 

presente na maioria dos casos de uma gengiva clinicamente nor

mal, persistindo por um tempo bastante longo com as mesmas ca

racterísticas. Eventualmente, a lesão estabelecida pode evoluir 

para a avançada, cujas características nrincinais sao a reabsor 
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çao ossea e a formação d~ bolsa periodontal. Ainda nao sao bem 
< 

conhecidos os mecanismos pelos quais a fase estabelecida passa 

à avançada, e este conhecimento oode ser terminante na preven-

ção das doenças periodontais inflamatórias. A placa dental e 

fundamental para o início e progressão da doença e os métodos 

de prevenção e terapêutica baseiam-se na remoçao da placa. 

A inflamação periodontal tem a interessante caracte

rística de apresentar concomitantemente as fases aguda e crôni-

ca da inflamação. As características agudas estão representa

das pela constante migração de PMN e extravasamento de proteí

nas plasmáticas para o sulco gengival. Os PMN que migram para 

o sulco gengival são viáveis e apresentam atividade fagocitária, 

embora em menor grau que os PMN do sangue. ( Wilton et alii, 

1977 a e b; Scully, l980b). Taichman et alii (1966, 1976,1978) 

observaram que os PMN oodem liberar enzimas lisosômicas,não ap~ 

nas quando fagocitam, mas também pelo contacto com a partícula 

ou até pela simples migração da célula. Estas enzimas lisosôrni 

cas têm a potencialidade de destruir tanto as estruturas gengí-

vais como as bacterianas, mas pouco se sabe de seus efeitos fa-

voráveis ou deletérios nas diferentes fases de evolução da doen 

ça periodontal. 

A placa dental tem propriedades quimiotãcticas que i~ 

dependem da participação do complemento e Attstrôm & Larsson 

(1974) demonstraram que em animais descornplernentados a migração 

celular está diminuída na pele, mas é normal nos tecidos gengí-

vais. Dentre os componentes da placa, o lipopolisacarídio; o 

ácido lipoteicóico e o mutano são substâncias capazes de causar 

migração celular, enquanto que o levano e o dextrano são inati-

vos (Wilton & Almeida, 1980). 
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Das células mononucleares já foram demonstrados na g~ 

' giva os linfócitos B e T; plasmócitos e macrófagos. A célula 

predominante no conjuntivo gengival, especialmente na doença p~ 

riodontal é o olasmócito. Imunoglobulinas G, M, E e A foram de 

monstradas no interior destas células, (Nascimento, 1981), mas 

pouco se sabe sobre a natureza dos antígenos contra os quais f~ 

ram fabricados. A especificidade destes anticorpos parece ser 

muito variável, e isto reflete a heterogenicidade da composição 

da placa e dos agentes etiológicos da inflamação gengiva!. A r~ 

queza em plasmócitos leva à suposição de que a doença periodon-

tal é essencialmente de natureza imunológica, com maior partic~ 

paçao das reações do tipo imediato e que os linfócitos predomi

nantes são do tipo B~ Entretanto, linfócitos T já foram demons 

trados no infiltrado gengival, e os estudos de Ivanyi & Lehner 

(1970, 1977), fortemente sugerem a participação das reações re

tardadas na evolução da doença periodontal inflamatória. Os ma 

crófagos ainda precisam ser melhor estudados nas diferentes fa-

ses da doença periodontal. 
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PERMEABILIDADE VASCULAR NOS TECIDOS GENGIVAIS 

Nesta revisão vamos abordar a permeabilidade dos va

sos gengivais. Para um estudo mais completo dos eventos vascu

lares da inflamação, sugerimos o trablho de Bõhm (1977). 

Nos vasos de pequeno calibre há um constante transpoE 

te de substâncias metabólicas, sendo ainda discutíveis as estru 

turas vasculares envolvidas neste processo fisiológico. Em 1873, 

Conheim já tinha descrito um aumento de permeabilidade vascular 

na inflamação, ou seja, a saída excessiva de líquido e de pro

teínas para fora dos vasos. Em 1961, Majno et alii, num traba

lho clássico, demonstraram que as vênulas são os principais va

sos envolvidos na permeabilidade causada por substâncias vaso-a 

tivas do tipo da histamina, serotonina e bradicinina. A passa

gem das proteínas plasmáticas na inflamação ocorre por abertura 

das junções intercelulares e formação de fendas de 0,1 - Q,4um 

de diâmetro. Mesmo em vasos fenetrados, como os intestinais, a 

saída de traçadores da luz do vaso também ocorre nelas junções 

endoteliais abertas e não pelas fenestrações (Gouveia, 1980) . A 

pesar das junções das vênulas se abrirem facilmente sob a açao 

de substâncias vaso-ativas, os mecanismos que controlam esta a-

bertura são muito discutidos. A explicação de Majno et alii 

(1967) é uma das mais bem aceitas e, segundo ela, haveria uma 

dilatação arteriolar ao mesmo tempo que as células endoteliais 

venulares se contraem. Embora muito estudada na inflamação ag~ 

da, pouco se sabe sobre a participação dos vasos com aumento de 

permeabilidade na inflamação crônica, como na doença periodon

tal inflamatória. 

A doença perioàontal inflamatória é de natureza cro-
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níca, apresentando também uma constante exsudação de proteínas, 

orovenientes em grande parte do plasma, para a região do sulco 

gengival. As estruturas que formam a junção dento-gengival pe~ 

mitem a passagem de substâncias do tecido conjuntivo para o sul 

co gengival e vice-versa, ocorrendo uma permeabilidade bidire

cional. 

Substâncias de diferentes pesos moleculares como per~ 

xidase, dextrano, lipopolisacarídio e partículas de carvão,qua~ 

do aplicadas no sulco gengival, são capazes de atravessar o te-

cido epitelial pelos esoacos intercelulares e atingir o conjun-

tivo subjacente (MacDougall, 1971; Tolo, 197l;Schawartz et qlii, 

1972; Alfano et alii, 1977). Por outro lado 1 proteínas plasmá-

ticas e leucócitos constantemente passam dos vasos gengivais p~ 

ra o sulco formando o fluido gengival (Brill & Krane 1 1958; 

Challacornbe, 1978; Tollefsen & Saltvedt, 1980). Há uma correla 

ção entre a formação do fluido gengival e a severidade da doen-

ça periodontal, o Brill & Bronnestarn (1960) já tinha sugerido o 

uso de fitas de papel de filtro para a quantificação do fluido, 

como um parâmetro das alterações gengivais. As imunoglobulinas 

IgG, IgM e IgA foram detectadas por eletroforese e irnunodifusão 

no fluido gengival (Brill & Bronnestam, 1960; Brandtzaeg, 1965; 

Shillitoe & Lehner 1 1972). Holmberg & Killander (1971) verifi-

caram que a IgA é do tipo 78 e não llS 1 indicando que se origi-

na do plasma e não das secreções orais. Challacombe et ali i 

(1978) estudando o extravasamento de proteínas na gengiva e u-

125 sando IgG e IgA marcadas com I radioativo, observou que 30 

minutos após a injeção endovenosa, IgG e IgA podiam ser coleta

das no fluido crevicular e IgM, depois de 2 horas. Parte das 

imunoglobulinas do fluido genaival oode ser sintetizada local-

mente e pelos plasmócitos nresentes no tecido conjuntivo e 
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Brandtzaeg (1972) calculou nue 17% de IgG e 8% de IgA sao deri-

vades da síntese local. < 
Componentes do complemento como C3 e 

C4 também foram demonstrados no fluido sulcular ( Shillitoe & 

Lehner, 1972; AttstrBm et alii, 1975). A migração de células 

também aumenta na doença periodontal, mas a correlação com as 

alterações gengivais ainda não está bem estabelecida, devido, 

provavelmente, a problemas de quantificação. (Hase & Reade, 

1979). Esta dupla permeabilidade do tecido gengival faz o:::rn que 

substâncias oriundas do fluido sulcular, como o complemento,~ 

sam interagir com os componentes da placa, e os produtos ati-

vos resultantes poderão atravessar novamente a barreira epiteli 

al e darem continuidade à reação inflamatória periodontal. 

Os vasos que permitem a oassagern destas macromoléculas 

devem apresentar um aumento de permeabilidade, e os primeiros 

estudos destas alterações vasculares na gengiva foram feitos em 

cães por Egelberg (1966a,b,c e d}, usando a técnica do carvao 

coloidal. O uso do carvão coloidal (Majno, Palade & Schoefl, 

1961) permite a marcação de vasos alterados 1n v1vo, sem que as 

condições locais sejam modificadas através da saída das partic~ 

las de carvão para o meio extravascular pelas junções endoteli 

ais. Na gengiva pode-se inferir que os vasos que apresentam au 

mente de permeabilidade são os responsáveis pela formação do 

fluido gengival. Egelberg observou que na gengiva clinicamente 

normal de cães não há aumento de permeabilidade vascular e for-

mação de fluido gengival. O mesmo autor também verificou que a 

permeabilidade dos vasos na inflamação periodontal crônica está 

levemente aumentada em relação ao normal, e que estes vasos são 

mais sensiveis a estímulos mecânicos ou a aplicação de histami-

na que os localizados em áreas normais. A afirmação de Egelberg 

"a permeabilidade dos vasos na gengiva clinicamente normal nao 
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difere ·da de outros tecidos normais", no caso do rato é apenas 

válida nas áreas queratiniza~as, já que os vasos subjacentes ao 

epitélio juncional ficam facilmente marcados com carvao coloi

dal (Almeida & Bôhm, 1979). 

Embora esteja estabelecido que a placa dental é o pri~ 

cipal agente etiológico da doença periodontal, mais informações 

sobre a participação dos seus componentes nas diferentes fases 

da doença, especialmente na permeabilidade vascular são necess~ 

rias. Ranney & Montgomory (1973) aplicaram endotoxína derivada 

da LapXa~~iehLa buccat~~ no sulco gengival de cães e observaram 

um aumento no número de vasos marcados com carvao em relação ao 

controle. Substâncias ativas da placa dental podem atravessar 

o epitélio e agir diretamente nas células endoteliais, contudo, 

é mais provável que mediadores químicos sejam formados e contra 

lemo aumento de permeabilidade vascular. O conjuntivo gengiva! 

e rico em rnastócitos, e a presença destas células já foi demons 

trada mesmo no interior do epitélio juncional (Barnett, 1973). 

As frações do complemento presentes no fluido gengival também 

poderiam mediar o aumento de permeabilidade, e Okada & Silvenrem 

(1979) descreveram a ativação do complemento pelas vias clássi

ca e alternada por extratos gengivais e placa dental. 

Lindhe & Socransky (1979) estudaram a capacidade de 

quatro microorganismos isolados da placa dental em provocar qui 

miotaxia e permeabilidade vascular em câmaras implantadas .no 

subcutâneo de rato e verificaram que o material derivado da 

Capnoeytophaga och~acen~ foi praticamente inativo em relação a 

T!te.pone.ma de.n-ticola..~ Ac-tinomice.t.. vit..cot..u.~ e Bac.;te.Jtoide..õ me..tan.i

noge.nicub. Estes resultados, quanto à permeabilidade vascular, 

são interessantes, visto que a C. och4aQeu.~ está relacionada com 

a periodontite juvenil onde são mínimos os sinais de inflamação 
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(Newman & Socransky, 1977), enquanto que as outras três bacté-

rias estão associadas ' à doença periodontal com inflamação inte~ 

sa (Listgarten, 1976; Slots, 1977). A aplicação de sobrenadan-

tes obtidos da placa dental e urna fração derivada de neutrófi-

los no sulco geng~val de cães também aumentaram a permeabilida-

de dos vasos gengivais (Kahnberg & Hellden 1977). Quaisquer que 

sejam as substâncias participantes na formação do fluido gengi-

val, elas precisam agir constantemente, visto que a permeabili-

dade do vaso é continua, e é possível que as junções dos vasos 

situados próximos ao epitélio juncional estejam constantemente 

abertas. O conhecimento dos mecanismos que controlam a perrnea-

bilidade gengiva! são de grande importância, não só para um me-

lhor entendimento da patogenia da doença periodontal, como tam-

bém das modificações estruturais e funcionais dos vasos submeti 

dos a constantes estímulos flogísticos. 
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MATERIAL E METODOS 

Foram utilizados 40 ratos {Rattu~ Nonvengicu~), nor

mais, pesando de 20-300 gramas. Os animais foram criados e man 

tidos na disciplina de Patologia da Faculdade de Odontologia de 

Piracicaba, sendo alimentados com ração de ratos e água "ad li

bitum". De acordo com a tabela a seguir, 20 animais com idades 

variando de 19 a 150 dias foram sacrificados por deslocação cer 

vical e a mandíbula dissecada e fixada em formal 10% por 48 ho

ras. Após a fixação o material foi descalcificado em ácido tri 

cloroacético a 6%, e cada hemi-mandibula incluída em parafina 

nos planos mesio-distal e vestíbulo-lingual. Os cortes de 7um 

foram corados pela Hematoxilina-Eosina, Impregnação argêntica s~ 

gundo a técnica de GOffiô~i e Tricrômico de Gomori. As observa-

ções e documnetações microscópicas foram feitas em um 

croscópio Zeiss. 

Fotomi-

Os 20 animais restantes, com 19, 21, 23, 35, 60 e 150 

dias de vida foram anestesiados com éter etílico e injetados en 

dovenosamente, através da veia lateral da cauda e com auxílio 

de uma seringa de 1 ml, com 0,1 ml por 100 gramas de peso corp~ 

ral de carvão coloidal (Günther Wagner, Pelikan-Werke,Hannover, 

Germany, Batch cll/143a). Trinta minutos após a administração 

do carvão, os animais foram sacrificados e a mandíbula fixada 

em formal a 10% por 48 horas. Após a descalcificação, os mola

res esquerdos foram removidos dos respectivos alvéolos para fa

cilitar a observação das regiões vestibulares e das papilas in

dentais. Estas observações e docurnnetações macroscópicas foram 

feitas com o auxilio de uma lupa Estereoscópica Zeiss e equipa-

da com acessórios fotográficos. Em alguns casos, para melhor 

observação da face vestibular, esta área foi dissecada do resto 
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da mandíbula. Depois da observação macrosc!pica o material foi 

processado em parafina, com cortes no sentido vestíbulo-lingual. 

O lado direito da mandíbula foi incluído no sentido mesio-distal 

e processado como descrito anteriormente e alguns cortes cora-

dos com Azul de Toluidina pH 4,0 ou simplesmente montados em 

bálsamo do Canadá, isto para facilitar a visualização das parti 

culas de carvão. 

TABELA 

Número de Dias de Peso em Número de ratos 

ratos vida gramas injetados com 
carvão coloidal 

04 19 20-30 02 

06 21 20-30 03 

06 23 30-40 03 

06 28 40-50 03 

06 35 70-80 03 

0,6 60 130-180 03 

06 150 250-300 03 
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• 
1- DESENVOLVIMENTO DO EPIT~LIO JUNCIONAL E DA REAÇAO 

INFLAMATCRIA NA GENGIVA DE RATO. 

a- Vestibular do 19 Molar Inferior* 

- 18 -

• d 

o epitélio oral que recobre o órgão dental do 19 mo

lar inferior do rato é do tipo escamoso estratificado queratini 

zado, e está separado do epitélio reduzido do órgão do esmalte 

por uma camada de tecido conjuntivo. Durante a fase de erupçao, 

o epitélio oral e a porção externa do epitélio reduzido se pro

liferam, até a união dos dois epitélios (Fig. 1). A medida que 

o dente se aproxima da cavidade oral, há uma atrofia do epité

lio que o recobre, ficando formado de apenas duas ou três cama

das de células queratinizadas {Fig. 2). Nas áreas onde o teci

do conjuntivo, situado entre o epitélio oral e o reduzido, ain

da está presente, um número variável de células inflamatárias p~ 

de ser observado. Aos 19 dias de vida do animal, extremidades 

de cúspides do 19 molar são visiveis ao exame clinico, com a 

maior parte da coroa dental ainda recoberta por tecido mole. Pos 

teriormente, os tecidos epitelial e conjuntivo, situados entre 

as cúspides, sofrem uma degeneração, expondo a porção oclusal. 

Â medida que este processo vai se desenvolvendo na oclusal, o 

epitélio oral vai se proliferando nas proximais, vestibular e 

lingual em direção à junção amelo-cernentária. O tecido ósseo, 

situado acima da porção cervical do dente sofre um processo de 

reabsorção, enquanto que a porção radicular do dente estã em de 

* o desenvolvimento da mesial do 19 molar nao será descrito po~ 

que o processo é semelhante ao que ocorre na vestibular. 
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senvolvimento, com suas oaredes ainda muito delgadas. 

No 219 dia, um terÇo da coroa do 19 molar inferior es 

tá erupcionado, e a cúspide mesial do 29 molar está em erupção. 

Na vestibular do 19 molar, o epitélio oral, que recobre o epité 

lio reduzido do esmalte, já atingiu a região amelo-cementária.O 

epitélio em proliferação, que se justapõe aos ameloblastos, fo~ 

ma agrupamentos celulares com interdigitações de tecido conjun

tivo, contendo ramos vasculares (Fig. 3). Na região cervicll os 

ameloblastos ainda apresentam um aspecto colunar, estando mais 

achatados nas porções mais próximas à oclusal. As interdigita

çoes epiteliais são bem visiveis pela impregnação~êntica (Fig. 

4) • 

No 239 dia, metade da coroa do 19 molar e um terço da 

coroa do 29 molar estão erupcionados. As interdigitações pre

sentes no epitélio juncional são menos proeminentes, com o teci 

do epitelial justapondo-se ao conjuntivo de maneira mais unifor 

me (Fig. 5). Os ameloblastos estão achatados e, nas porções 

mais superiores da junção, não são mais distingüíveis das de

mais células epiteliais. As células do epitélio juncional, mais 

próximas ao cemento, apresentam-se bem justapostas, com raros 

PMNs nos espaços intercelulares. No terço médio são bem eviden 

tes o::; PMNs entre as células epiteliais. No terço mais externo 

do epitélio sulcular, as células epiteliais podem estar altera

das e invadidas por leucócitos. Entretanto, na ausência de ul

cerações, o epitélio oral está normal e recoberto por queratina, 

em continuação com a vertente externa da gengiva (Fig. 6). Nas 

áreas em que o epitélio está alterado, o conjuntivo apresenta

-se com células inflamatórias, porém, na região da junção ame

lo-cementária não foi possivel observar o acúmulo de leucócitos. 

Após 28 dias de vida do animal, o 19 molar está total 
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mente erupcionado e o 29 molar tem a metade da coroa exposta ao 

meio bucal. O epitélio oral éulcular apresenta-se bem querati

nizado, especialmente na margem gengival (Fig. 7). As células 

epiteliais recobertas por queratina estão bem justapostas, sem 

espaços intercelulares e sem PMN. O tecido conjuntivo subjace~ 

te está normal, sem células inflamatórias. O epitélio juncio

nal apresenta como uma de suas características os PMNs entre as 

células epiteliais. O terço superior do epitélio juncional es

tá recoberto internamente pelo epitélio oral, mas, nas porçoes 

mais próximas ao cemento, o epitélio oral torna-se menos distin 

to. Embora os ameloblastos provavelmente ainda estejam em con

tato com o esmalte 1 seu aspecto morfológico, ao nível de micros 

copia de luz, é semelhante ao das demais células epiteliais.Nas 

regiões onde o tecido epitelial está invadido por PMN
1 

o conjug 

tivo subjacente tamb-ém apresenta células inflamatórias. O ter

ço superior do epitélio juncional que sobrepõe-se à porçao que

ratinizada também apresenta-se invadido por células inflamató

rias, e estas células devem ter penetrado no epitélio nas re

giões mais próximas ao cemento. 

Com 60 dias, a porçao do epitélio oral que recobre o 

sulco gengival apresenta-se queratinizado, com as células bem j~ 

tapostas e o conjuntivo subjacente normal. No epitélio juncio

nal, os espaços intercelulares e os leucócitos são evidentes e 

o conjuntivo apresenta um grau variável de infiltrado inflamat2 

rio (Fig. 8}. o terço superior do epitélio juncional, que so

brepõe-se à queratina do epitéllo oral sulcular está delgado e 

freqüentemente há um espaço entre o epitélio oral e juncional. 

Aos 150 dias, a gengiva do 19 molar está formada e o 

tecido epitelial próximo à superfície dental pode ser dividido 

em epitélios sulcular e juncional. O sulcular é formado pelo 
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enitélio oral e apresenta' 5 a 6 fileiras de células justapos

tas, sem espaços intercelula~es, com as camadas granular e cór

nea bem desenvolvidas. O epitélio juncional difere do sulcuLrr, 

nao só pela localização, mas por ser mais delgado; ausência de 

camadas granulosa e córnea, e presença de espaços intercelulares 

e leucócitos no seu interior. A característica mais interessan 

te da gengiva vestibular do rato adulto, que não ocorre nas ida 

des anteriormente descritas, é a presença de tecido conjuntivo 

entre o terço superior do epitélio juncional e o inferior do 

oral (Fig. 9). Este tecido conjuntivo provavelmente fica assim 

localizado, devido à proliferação das células basais do epité

lio oral em direção à junção amelo-cementária, sem o contato en 

tre os epitélios oral e juncional. No conjuntivo entre os dois 

epitélios, invariavelmente há um ramo vascular bem desenvolvido, 

dando a impressão, muitas vezes,que as células endoteliais es

tão envo1vidas diretamente pelo epitélio {Fig. lO). O conjunt,! 

vo subjacente ao epitélio oral geralmente está normal, enquanto 

que as regiões mais próximas ao juncional contêm células infla

matórias. 

Apesar desta descrição corresponder à morfologia mais 

fregfienternente observada no rato adulto, em alguns casos o en-

volvimento do conjuntivo pelos tecidos epiteliais é pequeno 

{Fig. 11), e apenas o conjuntivo próximo à junção arnelo-cementá 

ria contêm leucócitos. Outras vezes ocorre o oposto, ou seja, 

a proliferação excessiva do epitélio em direção ao conjuntivo, 

com a formação de múltiplas interdigitações contendo conjunti

vo inflamado (Fig. 12). Nestes casos já temos urna doença peri~ 

dontal em desenvolvimento, com a aderência epitelial localizan 

do-se no cemento. 



- 22 -

b- Papila Interdental 

Aos 19 dias de vida do rato, a região entre os 19 e 29 

molares inferiores está formada neles órgãos reduzidos do esmal 

te da mesial do 29 molar e da distal do 19 molar. o tecido con 

juntivo nróximo ao cernento está em proliferação, com grande nú

mero de fibroblastos, fibras e tecido ósseo em franco desenvol

vimento (Figs. 13 e 14). 

No 219 dia, com a erupçao da mesial do 29 molar, co-

meça a formação da papila interdental. Inicialmente a papila 

tem a altura do próprio dente, com a superfície externa formada 

pelo epitélio oral queratinizado (Fig. 15). No terço superior, 

os ameloblastos perderam o ~specto colunar, enquanto que nas poE 

ções mais inferiores mantêm a sua. morfologia. Nas áreas próxi

mas ao cemento hâ proliferação do epitélio oral e/ou da porção 

externa do epitélio reduzido do ôrg·ão do esmalte, com a forma

ção de interdigitações do epitélio com o conjuntivo. Nesta fa

se do desenvolvimento, a futura aderência epitelial pode ser di 

vidida em 3 camadas distintas: ameloblastos, porção externa do 

epitélio reduzido do órgão do esmalte, e epitélio em prolifera

çao. o desenvolvimento do epitélio juncional, que ocorre na m~ 

sial do 29 molar, é semelhante ao da àistal do 19 molar, apenas 

que este sempre está nt~a fase mais adiantada (Fig. 16). O te

cido conjuntivo acima da crista óssea e subjacente à futura ju~ 

ção dento-gengival apresenta um grande número de fibroblastos SiQ_ 

tetizando as fibras interàent.ais, mas sem infiltrado inflamató

rio evidente. As células inflamatórias, quando presentes, es

tão localizadas nas regiões mais oclusais, em áreas lesadas du

rante o processo de erupçeo~ 

Nas figuras 17, 18 e 19 pode-se observar a seqüência 
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de eventos que fazem com que haja uma diminuição da altura da 

papila interdental e a perda do epitélio queratinizado~. No 199 

dia~ o conjuntivo que separa os epitélios das faces proximais é 

bem desenvolvido (Fig. 17}, havendo no 219 dia uma aproximação 

dos ~pitélios, deixando um delgado conjuntivo entre eles (Fig. 

18}. No 239 dia, provavelmente pela just.aposição das faces pr9_ 

ximais, há uma compressão e degeneração dos terços superiores 

da papila e comseqüentemente a diminuição na altura (Fig. 19 ) . 

Em torno do 239 dia, a papila passa a ter uma forma triangular, 

apresentando superfície não queratinizada, e uma base formada de 

tecido conjuntivo. 

Os ameloblastos sao facilmente reconhecidos, tanto na 

mesial do 29 molar, como na distal do 19 molar, entretanto, na 

distal, estão mais achatados. O epitélio subjacente aos amelo

blastos ai.nda apresenta interdigitações, e o conjuntivo logo a

cima da crista óssea é rico em fibroblastos que estão formando 

as fibras interdentais. Acima destas fibras, e subjacente ao 

epitélio juncional, há um infiltrado inflamatório, que é mais 

intenso na distal do 19 do que na mesial do 29 molar (Fig. 20). 

O tecido epitelial, na distal do 19 molar, apresenta leucócit.os 

no seu interior, entretanto, o número destas células é ruinmo no 

epitélio da face mesial. No ápice do triângulo formado pelas ce 

lulas eniteliais da napila, o número de células inflamatórias é 

maior e os espaços intercelulares mais visíveis (Figs~ 20 e 21). 

Após 28 dias de vida do animal, os ameloblastos, nas 

duas faces proximaisT se ainda oresentes, apresentam uma estru 

tura semelhante as demais células epiteliais. As células do e

pitélio juncional est.ão achatadas e r nas áreas mais próximas ao 

ápice da papila 1 leucócitos e espaços intercelulares podem ser 

observados. O conjuntivo subjacente ao epitélio apresenta célu 
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las inflamatórias e as fibras interdentais já estão formadas 

(Fig. 22). Em alguns casos, as ~élulas epiteliais emitem pequ~ 

nas projeções para o conjuntivo, iniciando a formação das inter 

digi t.ações. E; freqBente, nas papilas interdentais, a impacta

ção de folículos pilosos que ficam envolvidos por células epite 

liais. 

No 239 dia, se na mesial do 29 molar a papila já está 

quese formada, na face distal está iniciando-se a estruturação 

da aderência epitelial (Fig. 23). Os amelçblastos sao bem colu 

nares e as células epiteliais, em proliferação, formam interdi

gitações. No terço superior, o epitélio oral está se prolife

rando em direção ao conjuntivo e muitas vezes está alterado pe

trauma da erupção e/ou mastigação, com o conjuntivo--.. subjacente 

inflamado. O 39 molar está envolvido por t.ecido ósseo, sem ev__!._ 

dências de multiplicação das células epiteliais. No 289 dia, o 

39 molar está mais próximo da cavidade oral, com o epitélio o

ral unido ao do órgão do esmalte nas extremidades das cúspides, 

enquanto que nas porçoes mais inferiores o epitélio, em prolif~ 

raçao, recobre o órgão reduzido do esmalte. Na distal do 29 mo 

lar, o epitélio oral queratinizado ínvaginou-se para o conjunt~ 

vo e recobre o terço superior do epitélio de aderência, onde os 

espaços intercelulares são evidentes. O restante do epitélio 

juncional é formado de 2 a 3 camadas de células. O conjuntivo 

está normal, com exceção da região subjacente ao terço médio do 

epitélio juncional, onde um pequeno infiltrado inflamatório po

de ser observado. Os ameloblastos estão achatados e com morfo

logia semelhante as outras células epiteliais (Fig. 24). As di 

ferenças na formação da gapila interdental entre os 19 e 29 e 

29 e 39 molares são devidas à erupção quase concomitante das fa 

ces proximais dos dois primeiros molares, enquanto que a rnesrel 
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do 39 molar erupciona 5 a 7 dias após a dístal do 29 molar. 

Com 60 dias de vida do animal, o 39 molar está e~io

nado, com a papila entre o 29 e 39 molares e a distal do 39 mo

lar formadas. No tecido gengival, entre os 19 e 29 molares, as 

fibras-interdentais são bem compactas e separam o tecido osseo 

da inflamação situada abaixo do tecido epitelial. No terço pr2 

ximo ao cernento, o epitélio apresenta poucas células inflamató

rias que se concentram no vértice da papila, onde os espaços i~ 

tercelulares são bem visíveis. O tecido epitelial emite proje

ções para o conjuntivo inflamado, com formação de pequenas in

terdigit.ações (Figs. 25 e 26). 

No rato adulto a papila interdental apresenta caract~ 

risticas semelhantes ãs descritas anteriormente, com o infiltr~ 

do inflamatório sendo mais intenso. O tecido epitelial conti

nua tendo uma forma triangular e, especialmente no ápice, há um 

grande número de leucócitos ocupando os espaços intercelulares. 

A característica principal da papila no rato adulto é a presen

ça de projeções epiteliais para o conjuntivo inflamado, forman

do as interdigitações (Figs. 27 e 28). 

2-DESENVOLVIMENTO DA PEKMEABILIDADE VASCULAR NA GENGIVA DE RATO 

a- ~ctos Macroscópicos 

No tecido oral que recobre os dentes prestes a erupçio

nar, vasos marcados com carvao coloidal podem ser observados ma 

croscopicamente (Fig. 29). Os vasos marcados estão próximos às 

cúspides em erupção, e microscopicamente no conjuntivo inflama

do, situado entre o eoitélio oral e o epitélio que recobre o~ 

te. Com 23 dias de vida do animal, alguns pontos marcados pró-
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ximos à margem gengival podem ser observados em alguns casos
1
eE 

tretanto, isto não é constante. Após 28 dias, quando o 19 nolar 

inferior é retirado do alvéolo, áreas levemente marcadas com o 

traçador são visíveis abaixo da margem gengiva!, nas faces ves-

tibular, lingual e na papila interdental (Fig. 30). Com 28 dias, 

no 29 molar inferior, a marcação dos vasos é semelhante à do 19 

molar, mas menos intensa. Na papila interdental, como na vesti 

bular e lingual, os vasos alterados estão situados abaixo da mar 

gem gengiva!. Com 60 dias, todas as face~ dos três molares a-

presentarn um pontilhado negro contornando o espaço deixado pelo 

dente, (Fig. 31). Nos 19 e 29 molares, a marcaçao é semelhante, 

enquanto que no 39 molar a intensidade é menor. Nas faces ves-

tibular e lingual, o pontilhado preto continua sendo abaixo da 

margem gengival, mas na papila, está no mesmo nivel da porçao 

mais superficial do tecido gengival. No animal adulto (150 dias), 

a marcação dos vasos gengivais é intensa e semelhante nos três 

molares (Fig. 32), com a formação de um anel de partículas de 

carvão em cada alvéolo. Nas papilas interdentais, os vasos al-

terados estão próximos à superfície da gengiva, enquanto que nas 

outras faces estão à cerca de 100 um da margem gengival. 

Nas figuras 33, 34 e 35 as faces vestibulares do 19 

molar inferior de animais com 28, 60 e 150 dias foram isoladas 

para facilitar o exame macroscópico. Pela comparaçeo das três . -

gengivas pode-se notar que a morfologia e a intensidade da mar-

cação com as partículas de carvão variam nas diferentes fases 

do desenvolvimento do animal. Nos animais com 28 dias de vida, 

pequenos pontos pretos localizados abaixo da margem gengival ~ 

tornam toda a face vestibular. Com 60 dias a quantidade de po~ 

tos marcados é maior, e são mais facilmente visíveis por terem 

um maior diâmetro. Muitos pontos estão situados na mesma região 
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e alinhados um acima do outro, sem entretanto, formar uma linha 

continua. Nos ratos adultos, ao invés do aspecto pontilhado, 

verdadeiros segmentos de vasos estão totalmente marcados. Va

sos que correm paralelamente à superfície gengival formam urna 

linha escura contínua, da qual partem ramos perpendiculares que 

nunca atingem a margem gengi val. Cada segmento perpendicular es 

tá fo'rrnado por dois ramos vasculares que formam alças, separa

das umas das outras por um pequeno espaço sem partículas de car 

vao. Embora nao se tenha feito uma análi~e estatística, temos 

a impressão de que a distância entre a margem gengival e a área 

marcada com as partículas do traçador diminui com o avançar da 

idade. 

b- Aspectos Microscópicos 

Os vasos com permeabilidade alterada, observados ma 

croscopicamente na mucosa oral gue recobre o dente antes da erDE 

ção, estão situados nas áreas de inflamação do conjuntivo situ~ 

dos nas áreas de inflamação do conjuntivo situado entre os epi

télio oral e o que recobre diretamente o dente. Quando o dente 

erupciona, na vestibular e proximais, uma reaçao inflama~a P2 

de estar presente nas porções do epitélio sulcular mais próxi

mas a margem gengival (Fig. 36). Esta inflamação é fceqüente

mente observada na distal do 39 molar em erupção, e vasos com 

permeabilidade alterada são encontrados nestas áreas inflamadas 

(Fig. 37}. Nas regiões mais próximas ao cemento, onde a aderên 

cia epitelial está em desenvolvimento e os ameloblastos estão 

colunares, os vasos, em geral, não apresentam aumento de perme~ 

bilidade. Entretanto
1 

em alguns casos a marcaçao com carvao p~ 

de ser observada em vasos subjacentes ao epitélio reduzido do 
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orgao do esmalte (Fig. 38). Nas figuras 39 a 44 temos uma se

qüência de gengivas vestibulares de ratos com diferentes idade~ 

coradas em H.E. e não coradas, para mostrar o desenvol~to da 

permeabilidade vascular nesta região. Com 28 e 60 dias, o epi

télio juncional justapõe-se uniformemente~ao conjuntivo, e os 

vasos marcados com carvão acompanham a disposição do epitélio. 

Nos ratos com 60 dias, a marcaçao é mais intensa do que com 28 

dias, mas nos dois casos os vasos alterados estão situados no 

terço médio do epitélio juncional. No an~mal adulto (150 dias) 

há um aumento na marcação dos vasos 1 e a disposição destes dife 

re do descrito para os animais mais jovens. Entre o epitélio 

oral e o juncional há a formação de uma interdigitação contêndo 

um filete de tecido conjuntivo. São os vasos deste conjuntivo, 

confinado entre os dois epitélios, que apresentam aumento de pe~ 

meabilidade. Estes vasos estão separados da superfície do es

malt.e por 2 a 3 camadas de células epiteliais. Portanto, na f~ 

ce vestibular 1 nas diferentes idades estudadas, os vasos marca

dos com carvao coloidal estão princinalmente no terço médio da 

gengiva e subjacentes ao epitélio juncional. No conjuntivo re

coberto pelo epitélio oral queratinízado não observamos altera

ções vasculares, a nao ser durante as fases iniciais de erupçao 

do dente. 

Na papila interdental, vasos com permeabilidade alte

rada nas áreas do epitélio juncional próximas ao cemento, podem 

ser observados nos animais com 28 dias de vida. Enquanto 

os ameloblastos estão colunares,a marcaçao com carvão,quando ~ 

sente,é mínima, aumentando à medida que os ameloblastos ficam 

achatados e a papila diminui de altura. Provavelmente, pelo f~ 

to da mesial do 29 molar ter um desenvolvimento um pouco mais 

tardio do que a distal do 19 molar, em geral a rnarcaçao nesta fa 
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ce precede à da região do 29 molar (Figs. 45, 46 e 47a e b). O 

tecido epitelial juncíonal justapõe-se ao conjuntivo sem formar 

interdigitações, e os vasos alterados estão localizados logo a

baixo da camada basal, onde um infiltrado inflamatório está pr~ 

sente. Posteriormente, a mesial do 29 molar também fica marca

da com o traçador, tomando um aspecto semelhante ao da distal do 

19 molar {Fig. 48}. Com 60 dias, o conjuntivo subjacente ao ep!_ 

télio da papila está inflamado, com células epiteliais projeta~ 

do-se em direção ao conjuntivo. Vasos situados na área inflama 

da e envolvidos pelas interdigitações estão com a permeabilida 

de alterada (Fig. 49 e 50). No animal adulto, os vasos marca

dos com carvão estão localizados principalmente nas interdigita 

çoes·epiteliais, onde a inflamação também é mais intensa (Figs. 

51 e 52}. Assim como ocorreu na vestibular, na papila interden 

tal a intensidade de marcaçao e a disposição dos vasos com oer

meabilidade alterada se modificaram nas diferentes fases do de

senvolvimento do tecido gengival. 
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DISCUSSÃO 

No presente trabalho foi feito um estudo comparativo 

do desenvolvimento da gengiva de ratos e da evolução da reaçao 

inflamatQria gengival. A inflamação nos tecidos moles que re

cobrem os dent.es se inl.cia durante a fase de erupção dental. c~ 

lulas inflamatórias e vasos com permeabilidade vascular podem 

ser observados no conjuntivo situado entre a coroa do dente e o 

epitélio oral. Esta inflamaçãor oriunda do trauma de erupção 

ou mesmo de mastigação, apesar àe intensa em alguns casos, nao 

envolve a região do futuro epitélio juncional. Antes do inicio 

da formação do sulco gengival e epitélio juncional, o conjunti

vo próximo à junção amelo-cementária contém fibroblastos e co

lágeno, sem evidências de células inflamatórias. Assim sendo, 

o estudo do desenvolvimento da inflamação gengival a partir des 

te estágio 1 é práticamente a única situação de se ter uma gengi

va sem células inflamatórias~ Após uma higiene oral escrupulo

sa, a gengiva de cães não apresenta fluido gengival detectável, 

entretanto, existe um pequeno número de PMN no sulco, e o teci

do gengival já sofreu alterações ou foi previamente sensibiliza 

do pelos componentes da olaca dental (Attstrõrn, Graf-de-Beer & 

Schroeder, 1975}. Aoós a remoção da placa, Payne et alii (1975) 

observaram nas fases iniciais da gengivite 1 no conjuntivo sob 

o epit.élio juncional, a marginação de leucócitos, alterações p~ 

ri vasculares de colágeno _e presença de PMN. Post.eriormente 1 um 

acúmulo de mononucleares c aumento da destruição de colãgeno.S~ 

ria interessante um estudo comparativo entre as gengivites que 

se desenvolvem após a erupção do dente e apos a remoyão da pl~ 

ca, para verificar-se os efeitos dos contatos anteriores com a 

placa na evolução da inflamação. 
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No epitélio juncional em formação, apenas quando os 

ameloblastos se tornam achatados, é possível observar-se células 

inflamatórias na conjuntivo e entre as células epiteliais. Não 

fizemos um estudo quantitativo, mas os polimorfonucleares são os 

leucócitos dominantes~ No conjuntivo, quando ratos com 35 ou 

mais dias de vida foram comparados apenas nos primeiros (35 dias 

de vida), houve predominância de PMN sobre os mononucleares,com 

uma inversão desta proporção nos animais mais velhos (Gsell & 

Rateitschak, 1972}. O aumento gradativo de PMN no epitélio ju~ 

cional pode ser observado claramente nas papilas interdentlls,~ 

de a dist,al do 19 molar apresenta-se mais infiltrada por célu

las inflamatórias do que a mesial do 29 molar, por estar numa 

fase mais a di ~.ntada de formação. Isto indica que, logo após a 

erupção do dent.e, começa a ocorrer a migração de células da gen 

gi v a para a cavidade oral e que o aumento do nun1ero de PMN na 

saliva é gradativo. Os componentes da placa dental têm propri~ 

dades quimiotáticas (Almeida, 1980), e segundo Kowashí et alíi 

(1980}, na gengivite experimental provocada por placa, há um au 

mento de células que migram através da gengiva. A presença de 

PHN, logo após a erupção do dente, no epitélio juncional, pode 

ser devida ao início da formação da placa. Entretanto, outros 

fatores podem estar atuando, e Yamasakí et alii (1979) compara!! 

do gengivas de ratos convencionais e gnotobióticos, verificaram 

que a migração celular na gengiva foi semelhante nos dois gru

pos~ Pelos estudos no rato, pode-se afirmar que a migração de 

PHN para o sulco gengival humano não é simnlesmente uma canse 

qüência do maior número destes leucócitos no sangue, visto que 

nos ratos, os leucócitos predominantes no sangue sao os linfóci 

tos, e na saliva 97% sao PMN (Almeida, 1981). 

O epitélio sulcular da gengiva vestibular de ratos é 

Almcidal O~P. 1981 (comunicação pessoal). 
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queratinizado, enquanto a papila interdental nao apresenta a c~ 

mada córnea. A papila no inicio de sua formação é recoberta por 

queratina, perdendo-a quando passa a ter urna morfologia triang~ 

lar com o vértice, terminando no ponto de contato entre os den

tes. As ~aracterísticas anatômicas, facilitando acúmulo de pl~ 

ca, e a não queratinização, são fatores que fazem com que na ge!! 

giva interdental o infiltrado inflamatório e o número de vasos 

com permeabilidade alterada seja maior do que na gengiva vesti

bular. Há maior infiltrado inflamatório na papila interdental 

do que na vestibular, de acordo com Gsell & Rateitschak (1972), 

e indica que a doença periodontal pode se desenvolver mais fa

cilmente nesta região. Nas cobaias, talvez devido ao crescimen 

to continuo dos molares, não há um acúmulo permanente de placa 

e as papilas são queratinizadas, com alterações 

mlnimas no conjuntivo subjacente. 

in f l<mw tór ias 

Os vasos subjacentes ao epitélio juncional sao as fon 

tes de PHN e fluido gengival, e este trabalho mostra que logo 

após a erupção dos dentes 1 concomi tanteme.nte com a migração de 

P}lli, há um aumento da permeabilidade vascular dos vasos gengi-

vais. 

Este aumento da permeabilidade vascular na gengiva de 

rato pode ser observado pela técnica do carvão coloidal, três a 

quatro dias após o início da erupçao dental. Esta marcação di

fere da que ocorre nos animais adultos, não apenas pela intens~ 

dade, como também pela loçalização e morfologia dos vasos alte

rados. Durante a forma~ã_o do epitélio juncional, os amcloblas

tos começam a perder o aspecto colunar, ficando mais achatados e 

indistinguíveis das células epiteliais. Enquanto os amelohlas

tos mantêm uma forma colunar, muito raramente observamos a mar-

cação de vasos no conjuntivo subjacente. Embora isto possa ser 
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devido a uma possivel ausência de substâncias injuriantes no su_! 

co em formação, capazes de iniciar uma reação inflarnatória,acr~ 

ditamos que as junções intercelulares dos ameloblastos sejam r~ 

sistentes à passagem de substâncias do sulco para o conjuntivo 

ou vice-versa, ficando mais permeáveis nos ameloblastos já acha 

ta dos. 

O epitélio juncional logo depois de formado se justa-

põe de maneira uniforme com o conjuntivo, e os vasos marcados 

estão logo abaixo do tecido epitelial, on,de um pequeno -numero 

de células inflamatórias começa a se acumular. A medida que a 

junção se desenvolve, uma pequena área do conjuntivo fica deli-

mitada por células epiteliais do epitélio juncional e oral, ha-

vendo o desenvolvimento de tm plexo vascular com estrutura em 

alças. Estes são os vasos, que no animal adulto, são os rcspo~ 

sãveis pela formação do fluido gengival. B difícil de se con-

cluir se este plexo vascular formando alças e ou nao resultante 

do processo inflamatório que se desenvolve na área. Egelberg 

(1966a) comparando a vascularização da gengiva normal e inflama 

da de cães e Hock & Nuki (1971) estudando ~» v~vo os vasos de 

caes e outros animais, descreveram a presença de alças nos va-

sos de gengivas com inflamação crônica. Deve-se ressaltar que 

além da formação de alças na gingivite crônica, o número de va

sos e o diâmetro ficam aumentados (Sõderholm & Egelberg, 1973). 

Admite-se que vasos formando alças, quando presentes em gengi-

vas clinicamente normais de cães, são estruturas que persisti-

raro após a remoção da placa. Egelberg 1 descreve as modifica-

ções da arquitetura vascular como oriundas das projeções epite

liais para o conjuntivo, enquant~ Hock & Nuki consideram que a 

vascularização se modifica antes do epitélio. A hipót.ese de 

Egelberg nos parece mais olausível, eml::Jora no rato a gerqiva ve!! 
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tibular tenha características diferentes das do cao e do homem, 

nelo menos na papila interdental parece haver uma s~qüência de 

causa e efeito entre inflamação, interdigitações epiteliais e 

vasos em forma de alças. Estudos desenvolvidos durante a odon

togenese mostram claramente que o rnesenquima tem papel fundamen 

tal nas modificações estruturais do epitélio (Stahl & Slavkin, 

1972), e o mesmo deve ocorrer nos tecidos já formados. As ca

racterísticas do epitélio juncional, espaços intercelulares evi 

dentes, alto índice mitótico, retículo endoplasmático bem dese~ 

volvido e diminuição da relação núcleo-citoplasma, indicam uma 

alteração no conjuntivo subjacente (Innes, 1973). 

No esquema abaixo ilustramos o plexo vascular subja

cente ao epitélio juncional em ratos e caes, e suas modifica~ 

devido à inflamação. 

Rato Jovem ou 

Cão com gengiva 

normal 

Região vestibular 

Cão com gengi

vite crônica 

dente 

Rato adulto 

A marcação com carvão, tanto nos vasos de animais j2 

vens como adultos, não deve ser devida a neoformação vascular. 

Almeida & Bõhm (1979) deinonstraram que a morfologia e o tipo de 

marcação dos vasos gengivais diferem dos descritos por Schoefl 

(1963) para vasos em proliferacão. Nos animais jovens os vasos 

alterados estão localizados apenas abaixo do epitélio juncional# 
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enquanto que nas demais ést:tuturas gengivais, onde supostamente 

a neoformação também esteja ocorrendo, os vasos não são marca

dos. Além disso, ao mesmo ~empo que a permeabilidade vascular 

pode ser detectada, células inflamatórias são observadas no con 

juntivo e epitélio juncional, indicando que os vasos alterados 

fazem parte da inflamação em desenvolvimento. Praticamente, de~ 

de a erupção do dente de rato, conseguimos facilmente, detectar 

vasos gengivais alterados, o mesmo acontecendo com Almeida & 

B5hm {1979) em relação a animais adultos. Egelberg (1966c)usaQ 

do cães adultos não observaram aumento de permeabilidade vascu

lar em gengivas clinicamente normais e Theilade et alii (1971} 

descrevem uma pequena marcaçao nas gengivites crônicas. Como a 

metodologia usada foi a mesma, a diferença pode ser devidª a um 

diferente comportamento entre estas duas espécies de animais ou 

ainda pelo fato de não termos eliminado a placa dental do rato, 

o que ocorreu no caso dos cães. 

A marcação dos vasos gengivais no rato adulto é mais 

intensa do que nos jovens, e, embora isto possa ser devido a 

uma quantidade maior de agentes irritantes presentes na placa 

dental, segundo Egelberg (1966a, b e c), os vasos na gengivite 

crônica são mais sensíveis que os da gengiva normal, e fenômeno 

semelhante talvez possa ocorrer nos animais jovens e adultos. 

Esta diferença na "sensibilidade" vascular nade ser devida a 

uma maior coesão entre as células do epitélio juncional, o que 

dificultaria a penetração de agentes irritantes para o conjunti 

vo~ Já foi demonstrado que o aumento dos espaços intercelul~ 

pela aplicação de hialuronidase a 2 mg/ml facilita a difusão de 

substâncias no epitélio gengival (Stallard & Awwa,l969) ,C.affcsse 

& Nasjletit 1976), e mecanismos como este podem contribuir para 

a maior ou menor "sensibilidade .. dos vasos gengivais. 
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Se os componentes-UQ-placa dental forem direta ou in

diretamente os principais responsáveis pela permeabilidade vas

cular, como o são pela doença periodontal como um todo (Theilade 

et alii, 1966; Socransky, 1970), é de se esperar que as substân 

cias que atuam nos animais jovens, onde a placa está em forma

çac, sejam diferentes da do animal adulto, visto que a composi

ção da placa é variável durante seus estágios de maturação~ Pa 

ra o estudo dos fatores bacterianos como causadores da permeabi 

lidade vascular, uma comparação das alterações dos vasos gengi

vais de ratos convencionais e gnotobióticos ainda não foi feita. 

Os mastócitos existem em grande número na gengiva noE 

mal, havendo uma redução na inflamação gengival (Shelton & Hall, 

1968) e pouco se sabe sobre sua participação na formação doflu! 

do gengival ou na própria doença períodontal. Os lipopolisaca

ríài.os são importantes comnonentes da nlaca dental c não são ca 

pazes de degranular os mastócitos gengivais in vit~o (Schwartz 

& Dibblee, 1975), mas quando aplicados no sulco gengival de cão 

causaram aumento de permeabilidade~ Ainda não foi dcmon&rada a 

presença de mastócitos no epitélio juncional de ratos jovens, o 

que já foi feito para os adultos (Barnett, 1973), mas nada se 

sabe da função destas células no epitélio. 

Os vasos alterados nos ratos adultos sao do tipo vcn~ 

lar {Almeida & B5hm, 1979), e o mesmo deve ocorrer nos jovens. 

De acôrdo com Gavin (1972a e b), na gengiva normal os capilares 

sao contínuos, ficando fenestrados em áreas inflamadas. No mo

lar de camundongos, os vasos fenestrados ocorrem em número m1ior 

nas áreas próximas ao tecido ósseo do que ao cemento {Corpron 

et alii, 1976). 

Almeida & Bõhrn (1979) descreveram a presença de fcnc! 

trações nos vasos alterados da gengiva de rato e, a participa-
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çao destas estruturas vascrrlares, nas diferentes fases da doen 

ça periodontal, necessita de melhor estudo. 

Utilizamos apenas a técnica do carvão coloidal no es

tudo da permeabilidade vascular, e apesar de permitir um estudo 

morfológico adequado, a quantificação é subjetiva. O uso de A

zul de Evans ou albumina radioativa seria mais adequado para a 

quantificação/ entretanto, na gengiva, há formação constante de 

fluido gengiva!, o que diminui o acúmulo de plasma nos tecidos. 

Além da permeabilidade vascular que ocorre na ~ pr2 

xima ao epitélio juncional, durante a erupção nade haver a mar

caçao de vasos na porção mais coronária da gengiva {Figs. 36 e 

37). Esta inflamação ocorreu com mais freqüência e maior inten 

sidade na mesial do 39 molar do rato do que nas outras áreas, e 

isto deve ser devido à formação mais tardia do epitélio juncio-

nal na mesial do 39 molar, da que na distal do 29 molar. Esta 

permeabilidade vascular deve ser o resultado do trauma provoca

do pela erupção dental e/ou esforços mastigatórios e, portanto, 

não relacionados com a olaca dental ou epitélio juncional. Esta 

região gengival, ~osteriormente, fica recoberta por um epitélio 

queratinizado, sendo, portanto, inflamação transitória e apenas 

relacionada com a erupção. 
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CONCLUsJ(Q 

Baseando-se nos resultados e discussão apresentados 
no decorrer desta tese, julgamos válido emitir as conclusões se 

guintes: 

1- No neriodo que antecede a erupção dental, a inflamação está 

?ocalizada no tecido que recobre as cúspides dos molares. 

2- Três a quatro dias após o início do orocesso eruptivo, célu

las inflamatórias nadem ser observadas no epitélio juncional 

em formação. No conjuntivo subjacente, <além do infiltrado 

inflamatório, notamos vasos marcados com carvão coloidal. 

3- Na papila interdental em organização, entre 19 e 2Q molares, 

o epitélio juncional e o conjuntivo da distal do 1<.' nolar con 

têm mais células inflamatórias que a mesial do 29 m(>lar. Os 

vasos com permeabilidade alterada são detect.aàos :in.í cia.Jmcn

te também na distal do 19 molar. 

4- Na gengiva vestibular dos animais jovens, os vasos marcados 

com o traçador estão subjacentes ao epitélio juncion31~ Já, 

nos adultos, estão subjacentes ao conjuntivo situado entre o 

epitélio juncional e o sulcular, que proliferou em di.reção ao 

cemento. A marcação vascular é mais intensa nos ratos adul

tos do que nos jovens, tanto na região vestibular como na p~ 

pila interdental. 

5- Nos ratos adultos, o epitélio da gengiva interdental proli.f~ 

rapara o conjuntivo, os vasos alterados e as célUL15 infla

roatóri.as estão localizadas nas interdigit.ações fonrwdas. A 

j_ntensidaàe desses eventos ocorre em maior praporç5o nessa 

região do que na região vestibular, nas diferentes <'L:lpas de 

desenvolvimento da gengiva. 
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RESUMO 

A dinâmica e a composição do fluido gengival têm sido 

estudadas por vários autores, mas pouco se sabe sôbre os vasos 

que participam de sua formação, durante a organização do epité-

lia juncional. Este trabalho descreve o processo inflamatório 

gengival 1 especialmente o aumento de permeabilidade vascular, du 

rante o desenvolvimento da gengiva de ratos. 

Ratos 1 com 19 a 150 dias de idade 1 foram injetados e!!. 

dovenosamente com carvao coloidal (Pelikan,Günther-Wagncr) e sa-

crificados após 30 minutos. As mandíbulas foram retiradas, fi-

xadas em formol por 48 horas, processadas para microscopia de 

luz e coradas com Hematoxilina e Eosina, Tricrômico de Gomori e 

Impregnação pela Prata. 

Durante a erupção dental, o teci do que n:'cobr<' os mo-

lares inferiores apresenta-se infiltrado por leucócitos, e \".1-

sos marcados com carvão podem ser observados nesta área. O te-

cj_do conjuntivo subjacente ao futuro epitélio juncion;)l é rico 

em fibroblastos e fibras, não anresentando células inflamatóri,~. 
' 

A medida que o epitélio juncional se desenvolve, os ameloblastos 

se tornam mais achatados e polirnorfonucleares podem ser observ~-

dos nos tecidos epitelial e conjuntivo, assim como vasos com ncr 

meabi lidade al t.erada. 

A papila interdental está inicialmente revestida o<..~lo 

epitélio oral queratinízado e quando as faces proximai.s dos mo

lares se justaDÔe, a porção superior da papila é dcstruid:t, r~::-

sultando uma papila com forma triangular e recobcrt<l por epité

lio não queratinizado. Neste estágio, células :i.nflamatórL.1s e 

vasos alterados são observados principalmente na dist;ll do prim:.~i-

ro molar, enquanto na mesial do segundo molar estes fenÔmünos 
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nao sao evidentes. Quando os epitélios juncionais da distal do 

primeiro molar e mesial do segundo molar estão morfologicamente 

semelhantes, vasos com :oermeabilidade alterada são observados i 

gualmente nas duas superfícies proximais. 

Os resultados deste trabalho indicam que o processo i.!! 

flamatório e o aumento de permeabilidade vascular na gengiva de 

rato(- iniciam-se durante a erupção do dente, e que alterações 

quantitativas e morfológicas ocorrem durante a organização dos 

epi t.élios sulcular e j uncional ~ 
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ABSTRACT 

The dvnarnic and composition of the gingival fluid has 

been studied by various authors, but little is known about the 

vessels involved in its formation during the junctional eoithelium 

organization. This study describes the gingival infl~n~atory 

process, especially the increaSed vascular permeability, during 

the development of t.he gingiva of rats. 

Rats, 19 to 150 days old 1 were injected intravenously 

with colloidal carbon {Pelikan, Günther-Wagner) and killcd after 

30 minutes~ The jaws were removed, fixed in formalin for 48 

hours, processed for light microscopy and stained with Hematoxy

lin and Eosin 1 Gomori Thrichromic "_':nd Silver Impregnatton~ 

During tooth eruotion, the tissue recovering t_he infe

rior molars is infiltrated by leukocytes and vessels }<Jhcl1ed 

with carbon can be observeà in this area. The connectivc tissue 

subjacent the future junctional eoitheliurn is rich in fibroblasts 

and fibers, and àevaided of inflammatory cells. As thc junction

al epithelium develops, the arneloblasts turn more flattcned and 

polymorphonuclear cells, as well as vessels with altered permea

bility, can be observed either in the epithelial and connective 

tissues~ 

The interdental papila is initially covered by the 

keratinized oral epithelium and when the adjacent molars are in 

contact, the superior portion of the papila is lost 1 resulting 

a triangular structure with a non-keratinized epithclium. At 

thís stage, in the papila, inflarnmatory cells and labe!llc-d 

vessels are obse-rved nredominantly in the distal of the first 

molar~ Nhen the junctional enithe-lial ..)f the distal of the 

first molar and mesial of the second are morphologic.:tlly simi-
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lar, vessels with increased nermeability are observed equally 

in both proximal areas. 

The results of thís work indicate that the inflamma

tory process and the increased vascular nermeability in the rat 

gingiva, initiate during tooth eruption, and have quantitative 

and morphological modifications during the organization of the 

sulcular and junctianal epithelia. 
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FIGURA 1- 19 molar inferior de rato com o epitélio oral (EO) e a 

porçao externa do epitélio reduzido do órgão do esmalte (ER) em 

proliferação, com diminuição do tecido conjuntivo (C) situado en 

tre eles. As células colunares que recobrem o espaço deixado p~ 

lo esmalte (E) sao os ameloblastos. Na regi.ão mais cervical do 

dente (CE) nao há evidências de proliferação epitelial, e o teci 

do ósseo {O) está acima da junção amelo-cementãria. 

Coloração - HE 

Aumento - lOOX 

Idade do Rato - 19 dias 

FIGURA 2- 19 molar inferior de rato mostrando uma cúspide onde o 

epit:élio oral foi destruido, e a outra cúsp1.de recoberta apenas 

por urna camada de queratina (Q), prestes a erupcionar. O tecido 

epitelial (EP) e o conjunt.ivo (C) situados entre as cúspides so

frerão degeneração. E-espaço deixado pelo esmalte; D-dentina, 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 19 dias 

FIGURA 3- Face vestibular do 19 molar inferior do rato mostrando 

a região próxima à junção amelo-cementâria. Os ameloblastos {A) 

apresentam-se colunares e as células epiteliais em proliferação 

(EP) formam i.nterdigi tações. O tecido conjuntivo (C} está nor 

mal, sem evidências de célu1a.s inflamatórias. E-espaço deixado 

pelo esmalte. 

Coloração - HE 

Aumento - 640X 

Idade do Rato - 21 dias 

FIGURA 4- Região semelhante à descrita na Figura 3, corada pela 

impregnação argêntica para evidenciar melhor as interdigitações 

(I} formadas pelas células eniteliais em proliferação {EP). 

E-espaço deixado pelo esmalt.e; c-conjuntivo; A-ameloblastos. 

Coloração - impregnação pela prata 

Aumento - 640X 

Idade do Rato - 21 dias 
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FIGURA 5- Epitélío juncional em desenvolvimento. Os ameloblas

tos estão achatados, roas é possível distingui-los das demais cé

lulas epiteliais, especialmente nas áreas próximas ao cernento. 

Na porção média o epitélio está alterado e invadido por ~olimor

fonucleares. E-espaço deixado pelo esmalte; D-dentina; O-osso; 

EO-epitélio oral. 

Coloração - HE 

Aumento - lOOX 

Idade do Rato - 23 días 

FIGURA 6- Gengiva vestibular de rato. O epitélio oral {EO) está 

recoberto por quer atina e sem espaços intercelulares. O epi té.lio 

juncional (EJ) , na região próxima ã junção amelo-cementária, não 

apresenta sina.is de alterações, ent.retanto, no terço médio, os 

P~lNs são visíveis entre as células epiteliais. No conjuntivo (C) 

algumas células in:Ela:mat.órias pode.rn ser observadas. D-dentina; 

E-espaço deixado pelo esmalte. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 23 dias 

FIGURA 7- Gengiva vestibular de rato. O epitélio oral, que pen~ 

tra no sulco, apresenta-se queratinizaào, com uma camada granclar 

bem evidente (EO). O e!11télio juncional (EJ) 8 no seu terço su

perior, justapõe-se ao epi t.élio oral, enquanto que nas áreas mais 

inferiores, a distinção entre os dois epltélios é difícil de ser 

observada~ Os espaços intercelulares e os leucócitos ocupam boa 

parte do epitélio juncional. No conjuntivo (C) um leve infiltra 

do celular pode ser observado. E-espaço deixado pelo esmalte. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 28 dias 

FIGURA 8- Gengiva vestibular de rato~ O epitélio juncional {EJ) 

está invadido por células inflamatórias, enquanto o epitélio sul 

cular oral (EO) está querat.inizado e com as células bem justapos 

tas. O espaço entre o terço superior do epitélio juncional e o 

oral é um artefato. D-dentina. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 60 dias 





FIGURA 9- Gengiva vestibular de rato adulto~ o conjuntivo forma 
uma projeção na região subjacente ao epitélio juncional, conten

do, quase que exclusivamente, um ramo vascular (seta). O conjun 

tivo sob o epi t.élio oral sulcular (EO) está normal~ O-dentina. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 150 dias 

FIGURA 10- Semelhante à figura anterior, evidenciando melhor o 

conjuntivo (C) sob o epitélio juncional. Observa-se que este cog 

juntivo apresenta células inflamatórias e estava separado do es

malte par apenas 2 ou 3 camadas de células epiteliais. EO-epitª

lio. 

Coloração - HE 

Aclffiento - 250X 

Idade do Rato - 150 dias 

FIGURA 11- Gengiva de rato adulto mostrando os epitélios oral (EO) 

e juncional (EJ) justapondo-se no terço superior do juncional, e 

um pequeno ramo vascular sendo envolvido pela int.erdigi.tação for

mada pelas cÉdulas eniteliais. C-conjuntivo com células inflama

tórias. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 150 dias 

FIGURA 12- Gengiva vestibular de rato com o epitélio apresentando 

interdigitações pronunciadas, envolvendo tecido conjuntivo infla

mado {C). EC-epitélio oral; EJ-epitélio juncional; E-espaço dei

xado pelo esmalte; D-dentina. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rat.o - 150 dias 
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FIGURA 13- Região entre os 19 e 29 molares inferiores de rato. O 

tecido ósseo está em formação (O) e os espaços deixados pelos e~ 

malte {E) estão recobertos oelo epitélio reduzido do esmalte (ER1 

D-dentina. 

Coloração - HE 

Aumento - lOOX 

Idade do Rato - 19 dias 

FIGURA 14- Aumento maior da figura anterior mostrando o tecido 

ósseo (O), o conjuntivo ricamente celularizado (C) e o epitélio 

reduzido do orgao do esmalte com os ameloblastos colunares (A}. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 19 dias 

FIGURA 15- Região entre os 19 e 29 molares inferiores de rato. A 

porçao superior da papila está recoberta por epitélio oral quer~ 

tinizado {EO), e, tanto na mesial do 29 molar {M) como na distal 

(DI) do 19 mo.lar, os ameloblastos recobrem os espaços dei_xados 

pelo esmalte (E). 

Coloração - HE 

Aumento -lOOX 

Idade do Rato - 21 dias 

FIGURA 16- Aumento maior da figura anterior mostrando a prolif~ 

ração epitelial (EP) nas duas faces proximais. Os ameloblastos 

{A) são co1unares e o conjuntivo {C) está em franca proliferaçãn 

Observa-se que na distal do 19 molar {DI) o processo está um po~ 

co mais adiantado que na mesial (M) do 29 molar. 

Coloração - HE 

Aumento - lOOX 

Idade do Rato - 21 dias 
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FIGURA 17- Região entre os 19 e 29 molares inferiores de rato. O 

conjuntivo entre os epitélios é amplo e fibrosado (C)~ E-esuaço 

deixado pelo esmalte; EP- epitélio~ 

Coloração - Impregnação pela prata 

Au."TTento - 250X 

Idade do Rato - 19 dias 

FIGURA 18- Semelhante à figura anterior mostrando que o conjunt! 

vo entre ·os epitélios está bastante delgado. As interdigitações 

epiteliais podem ser observadas na distal do 19 molar {DI); 

EP-eoitélio; C-conjuntivo. 

Coloração - Impregnação pela orata 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 21 dias 

FIGURA 19- Papila entre os 19 e 29 molares inferiores. A seta mo~ 

tra o ponto ~e contato entre as faces proximais. A porção supe

rior da papila sofreu degeneração com diminuição de sua altura. 

C-conjuntivo; EP-epitélio da papila interdental. 

Coloração - Tricrômico de Gomori 

Aumento - lOOX 

Idade do Rato - 23 dias 

FIGURA 20- Maior aumento da figura anterior mostrando a forma 

triangular da papila interdental e a perda da camada córnea. Na 

distal do 19 molar {DI) os ameloblastos estão mais achatados do 

que na mesial do 29 molar (M)~ o tecido conjuntivo acima da 

crista óssea é rico em fibroblastos (C), enquanto que, nas áreas 

subjacentes ao epitélio células inflamatórias podem ser observa

das (I). 

Coloração - Tricrômico de Gomori 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 23 dias 
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FIGURA 21- Aumento maior da fi~ura anterior mostrando que o núme 

ro de leucócitos no interior do epitélio da distai do 19 molar 

(DI) é maior do que na mesial do 29 molar (M) ~ Na porçao supe

rior da papila (EP) os leucócitos e os espaços intercelulares são 

evidentes. 

Coloraçao - Tricrômico de Gomori 

Aumento - 640X 

Idade do Rato - 23 dias 

FIGURA 22- Papila interdental situada entre os 19 e 29 molares in 

feriores de rato. A aderência epitelial nas áreas mais próximas 

ao cernento está formada de 2 a 3 camadas de célulàs, e no ápice 

da papila os espaços intercelulares e os leucócitos são mais nume 

rosos. O conjuntivo subjacente ao epitélio apresenta células in

flamatórias (C) e as fibras interdentais separam a área inflamada 

do periodonto de sustentação {F). O esoaço no espitélio foi for

mado pela impactação de folículo piloso {seta). 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 28 dias 

FIGURA 23- Distal do 29 molar de rato. O eoitélio juncional es

tá em formação (EJ) com os ameloblastos colunares e proliferação 

epitelial. A região superficial está ulcerada (seta) e o conju~ 

tivo subjacente inflamado. o 39 molar está recoberto por tecido 

ósseo. E-espaço deixado pelo esmalte do 29 molar. EC-epitélio 

oral. 

Coloração - Tricrômico de Gomori 

Aumento - lOOX 

Idade do Rato - 23 dias 

FIGURA 24- Distal do 29 molar inferior mostrando o epitélio jun

cional (EJ) recoberto no seu terço superior pelo epitélio oral 

queratinizado (EO). A seta aponta um oequeno infiltrado inflam~ 

tório no conjuntivo subjacente ao eoitélio juncional. Na mesial 

do 39 molar os ameloblastos são colunares e as células epiteliais 

estão em proliferação. 

Coloração - HE 

Awnento - lOOX 

Idade do Rato - 28 dias 
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FIGURA 25- Papila entre os 19 e 29 molares inferiores de rato. 

As fibra~ interdentais bem compactas (F} delimitam o conjunti

vo inflamado (C} situado abaixo do tecido epitelial (EP). 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 60 dias 

FIGURA 26- Semelhante à figura anterior mostrando no ápice da 

papila interdental (EP)' os espaços intercelulares e as células 

inflamatórias. C-conjuntivo inflamado; F-fibras interdentais; 

E-espaço deixado pelo esmalte~ 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 60 dias 

FIGURA 27- O tecido epitelial da papila interdental apresenta e_! 

paços intercelulare.s e um grande número de leucócitos {EP}. Pro

jeções epiteliais formam .interdigitações no conjuntivo inflamado 

(C). A ponta da seta mostra um folículo piloso i.rnpactado na pa

pila$ 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 150 dias 

FIGURA 28- Papila interdental de rato adulto. O conjuntivo (C) 

acima das fibras interdentais está inflamado e o tecido epitelial 

invadido por leucócitos (EP) emite porjeções para o conjuntivo~ 

Observe que o epitélio juncional está a nível de cemento e o es

paço deve ser um artefato (*). 

Coloração - HE 

Aument.o - 250X 

Idade do Rato - 150 dias 
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FIGURA 29- Região do 39 molar sunerior de rato marcada com oartí 

culas de carvão coloidal. A seta mostra ramos vasculares na mu

cosa que recobre o 39 molar prestes a erupcionar. 

Aumento - 15X 

Idade do Rato - 28 dias 

FIGURA 30- Mandíbula de rato injetado endovenosamente com carvão 

coloidal~ Os 19 e 29 molares foram retirados do alvéolo para 

mostrar a pequena marcação presente no tecido gengival. A seta 

indica a face vestibular do 19 molar onde são mais visiveis as 

particulas de carvão. 

Aumento - 15X 

Idade do Rato - 28 dias 

FIGURA 31- Mandíbula de rato inje·tado endovenosamente com carvao 

coloidal. Os 19, 29 e 39 molares foram retirados dos alvéolos. 

Nas porções internas de todas as faces dos dois primeiros molares 

pode-se observar a marcação dos vasos com permeabilidade altera

da. No 39 molar (seta) a marcação é menos intensa e pouco visí

vel na fotografia, com exceçao da região da papila interdental. 

Aumen·to - 15X 

Idade do Rato - 60 dias 

FIGURA 32- Aspecto macroscópico da mandíbula de rato adulto após 

a retirada dos 3 molares dos alvéolos. Os vasos marcados com 

carvão formam um anel em torno dos alvéolos dos molares~ A mar

caçao é intensa e semelhante em todas as faces de todos os den

tes. 19M- 19 molar. 

Aumento - lSX 

Idade do Rato - 150 dias 
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FIGURA 33- Vestibular do 19 molar de rato injetado endovenosame~ 

te com carvão coloidal. A marcação é em forma de pequenos pon
tos escuros (seta) situados abaixo da margem gengival. 

Aumento - 20X 

Idade do Rato - 2E dias 

FIGURA 34- Vestibular do 19 molar de rato injetado endovenosamen 

te com carvao coloidal. A marcação é mais intensa que na figura 

anteirorr com as partículas delineando pequenos ramos vasculares 

(seta) • 

Aumento - 20X 

Idade do Rato - 60 dias 

FIGURA 35- Vestibular do 19 molar inferior de rato adulto injet~ 

do endovenosarnente com carvão coloidal. As partículas de carvão 

estão dispostas ao longo dos vasos alterados, mostrando que for

mam alças dispostas perpendicularmente à superfície qengival (s~ 

ta)~ As alças partem de um ramo vascular, paralelo à margem ge!! 

gival, marcada continuamente com o traçador usado. 

AU111ento - 20X 

Idade do Rato - 150 dias 

' 
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FIGURA 36- Distal do 39 molar inferior de rato mostrando um infil 

trado inflamatório no terço superior do epitélio sulcular, próXi
mo à margem gengival (seta)~ E-espaço deixado pelo esmalte. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 35 dias 

FIGURA 37- Semelhante à figura anterior, somente que o tecido nao 

foi corado para que se evidenciassem as partículas de carvao nos 

vasos com permeabilidade alterada (seta). D-dentina; E-espaço 

deixado pelo esmàlte~ 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 35 dias 

FIGURA 38- Distai do 39 molar inferior de rato com o epitélio JUh 
cional próximo ao ceme.nto em formação. Os amelobl.astos são colu

nares (A) e as células epi tel.iais (EP} 1 em proliferação, formam 

interdigitações. Vasos subjacentes aos ameloblastos colunares es 

tão com a permeabilidade alterada e marcados pelo carvão coloidal 

(seta) . 

Coloração - HE 

Aumento - 640X 

Idade do Rato - 35 dias 
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FIGURA 39- Gengiva vestibular do 19 molar inferior de rato. Va

sos subjacentes ao epitélio juncional estão levemente marcados 

com partículas de carvão, mas a observação é dificultada pela ~o 

!oração. C-conjuntivo; EC-epitélio oral; EP-tecido epitelial$ 

Coloração - HE 

Amnento - 250X 

Idade do Rato - 28 dias 

FIGURA 40- Semelhante à figura anterior, apenas que sem coloração, 

para a observação dos vasos com oermeabilidade alterada {seta). 

EO-epitélio oral. 

Aumento- 250X 

Idade do Rato - 28 dias 

FIGURA 41- Gengiva vestibular do 19 molar inferior de rato. O 

conjuntivo (C) recoberto pelo epitélio oral queratinizado (EO) es 

tã normal, mas a área subjacente ao terço médio do epitélio junci2 

nal contém um infiltrado inflamatório (seta). 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 60 dias 

FIGURA 42- Semelhant.e à figura anterior, mas sem coloração. A se 

ta aponta um vaso marcado com particulas de carvão~ EO-epitélio 

oral; C-conjuntivo. 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 60 dias 

FIGURA 43- Gengiva vestibular de rato adulto. O conjuntivo (C} 

está normal, com exceção da porção situada entre os epitélios 

oral (EO) e juncional (EJ) , onde vasos e células inflamatórias 

podem ser observados. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 150 dias 

FIGURA 44- Semelhante à figura anterior, mas sem coloração~ Os 

vasos marcados com carvão estão situados entre os epitêlios oral 

(EO) e juncional {seta) . No restante do conjuntivo {C) os vasos 

não estão marcados* 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 150 dias 





- 66 -

FIGURA 45- Papila gengiva! entre os 19 e 29 molares inferiores de 

rato. O tecido conjuntivo está normal com exceção da distal do 

1:9 molar (DI) que apresenta um infiltrado inflamatório (seta) abai 

xo do epitélio juncional. Observa-se que o epitélio juncional não 

apresenta interdigitações. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 28 dias 

FIGURA 46- Semelhante à figura anterior, apenas que a preparaçao 

não foi corada. Os vasos marcados com carvã.o estão localizados na 

distal do 19 molar (DI) e subjacentes ao epitélio juncional {seta} 

A mesial (M) do 29 molar está sem marcação, o mesffio acontecendo 

com o restante do tecido conjuntivo (C). 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 23 dias 

FIGURA 47A- Papila gengiva! entre ns 19 e 29 molares inferiores de 

rato. Na distal do 19 molar (DI) o epitélio junci.onal está unifor

me em relação ao conjuntivo, enquanto na mesi.al do 29 molar {~1) i~ 

terdigitações próprias do desenvolvimento da aderência estão pre

sentes. A reação inflamatória está localizada principalmente no 

ápice da papila e na distal do 19 molar . 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 28 dias 

FIGURA 47B- Semelhante à figura anterior, sem coloração. Os vasos 

com carvão estão no ápice da papila e na di.stal do 19 molar(seta). 

Os demais bases gengivais não estão marcados. 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 28 dias 

FIGURA 48- Papila gengival entre os 19 e 29 molares inferiores~ A 

preparaçao não foi corada para mostrar os vasos da mesial do 29 

molar (M) e distal do 19 molar (DI} marcados com carvão coloidal~ 

Com exceção das áreas subjacentes aos epitélios juncionais, o res 

tante do conjuntivo não apresenta vasos alterados (C)~ 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 35 dias 
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FIGURA 49- Papila gengival entre os 19 e 29 molares inferiores de 

rato~ o epitélio (EP) está emitindo projeções para o conjuntivo 

subjacente que apresenta um pequeno infiltrado inflamatório (I). 

A região das fibras interdentais {F) está normal. DI-distal do 

19 molar; M-mesial do 29 molar. 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 60 dias 

FIGURA 50- Semelhante à figura anterior, apenas que sem coloração. 

Os vasos marcados {seta) com carvão coloidal estão subjacentes ao 

epitélio, que forma pequenas projeções em direção·ao conjuntivo. 

F-fibras interdentais. 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 60 dias 

FIGURA 51- Papila interdental de rato adulto. O epitélio forma iE 

terdigitações {EP) contendo conjuntivo inflamado. As interdigita

ções são ricas em ramos vasculares intensamente marcados com o tra 

çador (seta) . 

Coloração - HE 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 150 dias 

FIGURA 52- Semelhante à figura anterior, mas sem coloração. Os va 

sos alterados, marcados em preto, estão localizados nas interdigi-' 

tações formadas pelo tecido epitelial (EP). F-fibras interdentais. 

Aumento - 250X 

Idade do Rato - 150 dias 
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