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INTRODUÇÃO 

Na atualidade, com o progresso da Imunologia, 

inúmeras pesquisas têm sido feitas sobre a participação dos 

eventos imuno15gicos ·nas estruturas da cavidade bucal, part! 

cularmente na etiologia das lesões da ffi.ucosa bucal, da sua 

participação na inflqmação pulpar e na evolução e destr-uição 

das estruturas alveolares do sistema periodontal. A agressão 

ãs estruturas dentais por agentes fÍsicos, _químicos e bacteri 

anos, isolados ou inter-relacionados, determina difererites ti 

pos de lesões ao complexo dentina~polpa que, se não forem tra 

tadas a tempo, levarão ã instalação da necrose ou gangrena pul 

par. Os produtos t5xicos da decomposição pulpar, constituídos 

de ptomainas, como a putrescina e a cadaverina, al~m da -amo-

nia, gás 'Sulfldrico, substâncias graxas e outros, exercem açao 

irritante sobre os tecidos periapicais,. além de microrganismos 

com suas toxinas e enzimas (LEONARDO e colabs., 1982). 

ZELANTE e colabs. (1980) comprovaram a prese~ 

ça e evolução de uma barreira celular de proteção pulpar, a

traves de culturas bacteriolõgicas de material colhido em di 

versos níveis do tecido inflamado, concluindo ser indiscutível 

o papel dos linfÕcitos T sensibilizados na evolução do proce~ 

so inflamatõrio no sistema polpa/periãpice. 

Rompidas as barreiras do complexo. polpa/peri~ 

pice com a diminuição do processo inflamatõrio ~ulpar para o 
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periâpice, originam-se as periocopatias ou lesões periapicais 

(HIZATUGU & VALDRIGHI, 1974). 

Quando a inflamação atinge o periãpice, o lig~ 

menta periodontal ~ comprometido, podendo, radiograficamente, 

aparecer ligeiramente espessado, caracterizado clinicamente 

-por dor espon.tinea localizada, dente sensfvel ao toque e com 

ligeira extrusão. Histologicamente, é representado por hiper~ 

mia, edema proveniente de exsudação serosa, infiltrado de neu 

trõfilos, podendo ocorrer maior ou menor desintegração das fi 

bras periodontais; esse quadro ê denominado de pericementite 

ou periodontite apical aguda. Persistindo o quadro, ela pod~ 

ra evoluir para um abscesso caracterizado pela lise de leucõ 

citas polimorfonucleares neutrÕfilos, associados a desintegra 

ção tecidual, resultanda· em pus. Ao evoluir para o granuloma, 

a sensibilidade dolorosa tenderã a desaparecer, sendo este, 

na maioria das vezes assintomãtico (SHAFER e colabs., 1979; 

LEONARDO e colabs., 1982). 

O granuloma ~ um ~recesso reacional caracteri 

zado por tecido de granulação cuja finalidade, como barreira~ 

ê neutralizar os produtos tõxicos e antigênicos lançados para 

além do forame apical, podendo permanecer assim durante anos 

(HIZATUGU & VALDRIGHI, 1974; LEONARDO e colabs., 1982). Histo 

logicamente, os granulomas podem ser denominados simples e e

piteliados, quando ocorre proliferação de restos epiteliais de 

Malassez, ou remanescentes da bainha epitelial de Hertwi g. 

Nos cortes hiitolÕgicos~ podem ser vistos os principais compQ 
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nentes de um tecido de granulação caracterizado por signifi

cante população fibroblãstica, proliferação de angioblastos, 

infiltração variãvel de linfócitos, plasmõcitos e histiõcitos, 

com envol·vimento de fibras col~genas, configurando uma caps~ 

la. A presença dos restos epiteliais de Malassez proliferados 

caracteriza a forma epiteli~da, geralmente vistos sob a form~ 

de «ilhotas ou cord~es epiteliais", as quais poderão dar ori

gem aos cistos periapicais. Hã, ainda, a presença das c~lulas 

espumosas (macrõfagos repletos de material 1ipÕide), em con 

sequincia da degeneração gordurosa da região, que podem levar 

i formação de cristais de colesterol .(BHASKAR, 1966; SELTZER, 

1971; HIZATUGU & VALDRIGHI, 1974; PAIVA & ALVARES, 1979; YANA 

GISAWA, 1930; De DEUS, 1982; LEONARDO e colabs., 1982; TORAB! 

NEJAO, 1983; PA!VA & ANTONIAZZ!, 1983). 

O cisto periapi·cal ê uma lesão inf1amatõria· cro 

nica que se desenvolve apõs um período relativamente prelo~ 

gado, podendo, em algumas ocasi~esi sofrer exacerbações agu

das e se transformar em abscesso. A razão da exacerbação ain 

da nio ã conhecida, podendo ser resultante de uma baixa de re 

sistência do indivíduo, ou mesmo do aumento de virulência de 

determinados microrganismos (CATANZARO-GU!MARAES & ALLE, 1973; 

SHAFER, 1979; PAIVA & ALVARES, 1979; H!ZATUGU & VALORIGHI, 

1974; LEONARDO e colabs., 1982; PAIVA & ANTONIAZZI, 1983; MO 

RAES, 1984). 

Histologicamente, os cistos sao cavidades pat~ 

lÕgicas revestidas de epitilio, encerrando no 1Gm~n, material 
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fluido, semi-fluido ou sÕlido. O tecido conjuntivo que circun 

da o epitêlio usualmente contêm um infiltrado inflamatOrio de 

plasmõcitos, linfÓcitos, macrõfagos e os eosinõfilos, células 

pseudo-xantomatosas, focos de degeneração mixomatosa e pr_oj! 

ções epiteliais em suas paredes. Podem tambem estar presentes 

corpúsculos de Rushton. 

Os aspectos clínico e macroscõpico do granul~

ma e cisto periapical no momento da extração foram conceituados 

por LYONS e colabs. (1970), como uma cãpsula aderida a raiz, 

ou uma cipsula mole firmemente aderida a raiz, ou ainda, como 

uma cãpsula macia facilmente desprendida durante a extração e/ 

ou uma cãpsula do tipo hemorrãgico. 

MORAES (1984) realizou um levantamento das po!:_ 

centagens de cistos e granulomas descritos por diversos auto 

res no período· de 1954 a 1976, mostrando a grande variação na 

ocorrência dos diagnõsticos (6% a 54% em granulomas e 46% a 

93% em cistos) dessas lesões. A prõpria autora encontrou uma 

relação de 41% de granulomas e 33% de cistos. Essa discrepâ~ 

cia, nos resultados das diversas pesquisas, provavelmente se 

deva ã falta de padronização dos exames histo1Õgicos e ã mani 

pulação cirúrgica com perda do conteúdo clstico e de grande 

parte do forramento epitelial (LANGELAND e colabs., 1977). 

Radiograficamente-~ o granuloma apresenta-se co 

mo uma imagem ~adiolficida, muitas vezes id~ntica i imagem do 

cisto ·periapical. No cisto, pode aparecer uma délgada linha 

radiopaca, envolvendo a peri_feria da irea radiolGcida, signi-
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ficando uma reação do tecido ósseo a uma massa expansiva de 

crescimento lento. A radiografia ê, sem duvida, um compleme~ 

to indispensãvel para a avaliação da presença de patologias 

periapicais, no envolvimento das estruturas e na extensão des 

trutiva do processo,.mas para o diagnõstico preciso das lesões 

periapicais, isso sã pode ser feito através da observação mi 

croscõpica (L!NEMBERG e colabs., 1964; LALONDE & LUEBKE, 1968; 

BOZZO & BOSCOLO, 1974; CASATI-ALVARES e colabs., 1979; SHAFER 

e colabs., 1979; NATK!NS e colabs., 1984). 

As ãr-eas periapicais radiolUcidas sao usualmen 

te diagnosticadas como cistos, granulomas ou abscessos peri~ 

dentais (LINEMBERG e colabs., 1964); no entanto, nem todas as 

radiotransparincias e radiopacidades, na região apical, sao 

decorrentes de uma les~o pulpar, podendo haver outras condi

ções patológicas que devem ser consideradas no diagnõstico di 
ferencial, tais como: Doença de Paget, Granuloma Eosinôfilo, 

Doença de Hand-SchÜ1er-Christian, Oisplasia Fibrosa, Cemento 

ma (na sua fase osteol1tica), Granuloma de Celulas Gigantes e 

as Neopl.asias Malignas. At~ os acidentes anat~micos podem con 

fundir o clinico desavisado (SIMON, 1976; De DEUS, 1982). 

Qualquer processo patolõgico, em desenvolvimen 

to no organismo, dificilmente, durante sua evolução, deixarâ 

de envolver o sistema imune (BRANOTZAEG, 1973). 

As reações imunitârias são as responsãveis p~ 

la proteção espec1fica do individuo; no entanto, dependendo 

da natureza e da persist~ncia do estimulo imunog~nico~ como. 
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tambãm da capacidade de reaçao do organismo, hã uma manifesta 

ção de quadros clinicas os mais variados que, em geral, 

deletérios para o organismo (ZELANTE, 1980). 

sao 

GELL e colabs. (1975) classificaram as reações 

imunitãrias que ocorrem nos individuas em quatro tipos, sendo 

os tris primeiros dependentes de anticorpo (Ac) e o quarto de 

pendente de imunidade celular: 

a. Hipersensibilidade do Tipo I ou Reação Ana 

filãtica; 

b. Hipersensibilidade do Tipo li ou Reação Ci 

totõxica; 

c. Hipersensibilidade do Tipo !11 ou Reação de 

Arthus; 

d. Hipersensibilidade do Tipo IV ou Reação de 

Hipersensibilidade Tardia. 

a. Reação do Tipo I - Anafilâtica 

A anafilaxia pode ser sistêmica ou local. Sis 

têmica, quando o antigeno (Ag) 2 introduzido por via intrave

nosa; local quando introduzido localmente através da pele e 

mucosa, dependendo da v~a de introdução do Ag ou alêrgeno. 

Os Ac envolvidos pertencem ã classe das imune 

globihas E (IgE), anteriormente denominadas reag{nicas ou Ac 

reagini.cos; algumas propriedades reaginicas t~m sido atribui 
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das também a certas subclasses de imunoglobulinas G (IgG). Ei 

sas ímunog1obulinas, que estão presentes no soro, têm a pr~ 

priedade de se fixar ãs células que possuem receptores especf 

ficas para IgE, como mastõcitos e basÕfilos (CATANZARO-GUIM~ 

R~ES & ALLE, 1973). 

Uma parte dos plasmõcitos que produzem imuno

globulina E (IgE) no organismo sensibilizado, entra na circu 

lação, drenando para os tecidos através dos capilares, fixan 

do-se ãs células que têm receptores especificas para IgE. Es 

tes Ac se fixam ã célula pela porção Fc da molécula, sendo in 

dispensãveis duas moléculas de lgE em situação bem próxima P! 

ra que a reação seja desencadeadas quando o Ag sensibi1izante 

vier a ser novamente introduzido (FERRI e colabs., 1979). 

O IgE e um anticorpo homocitotrõpíco, isto si~ 

nifica que se liga apenas ãs células da mesma espêcie animal 

ou de espécies filogenetícamente muito prÕximas entre si. 

Os principais mediadores químicos responsãveis 

pelas manifestações clínicas e dos fenômenos anafilãticos, nos 

humanos, sio a histamina e a bradicinina (SRS-A). Ao nf-

vel dos tecidos, a histamina se localiza principalmente nos 

grânulos dos mastõcitos, no sangue, ao n1ve1 de basÕfilos e 

plaquetas~ As principais células, alvo nas reaçoes anafilãti 

cas, são: mastõcitos, plaquetas e polimorfonucleares basôfi-

los (CATANZARO-GUIMARAES & ALLE, 1973). 

Nas lesões periapicais, os fenamenos imunopat~ 

lógicos desempenham importante papel. As pesquisas de TOLLfR 
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(1966) indicam que plasmõcitos, localizados na parede fibro

saf que alcançam a cavidade cistica, secretam gamaglobu1ina, 

difundindo-se ativamente pelo epitélio. Isso foi confirmado 

em trabalho realizado por MORSE e colabs. (1973), usando ele 

troforese com gel de policriamida de 56 lesões periapicais de 

humanos pelo diagnõstico diferencial entre granulomas e cis

tos; e, de fato, a eletroforese do liquido demonstrou intensa 

mobilidade gama. 

b. Reação do Tipo !I - Citotõxica 

Neste tipo de hipersensibilidade, o Ac ê diri 

gido contra um constituinte normal da membrana celular, ou 

contra substâncias que se incorporam ã superfície da membrana. 

A reação do Ac contra o Ag, representado por um constituinte 

normal ou por substâncias que se incorporam ã superfície celu 

lar, termina por desencadear destruição da prÕpria célula. 

O Ac envolvido pertence usualmente as classes 

da imunoglobulina M (IgM) e lgG, sendo as lesões, de um modo 

geral, dependentes da fixação ou ativação do sistema de com 

plemento ou de certos tipos de células mononucleares, tais co 

mo, os linfÕcitos Te B. Os tecidos normais são alterados em 

tal magnitude, que não são mais reconhecidos como prõprios 

(
11 non-self 11

) ~ tomando caracteristicas de novos determinantes i 

munogênicos (CATANZARO-GUIMARAES & ALLE, 1973; FERRI e colabs., 
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1979, ZELANTE e co1abs., 1980). 

MORSE realizando trabalho de revisão considerou va 

rias substâncias qulmicas, entre elas componentes do arsenal 

cllnico e terapêutico do eildodontista, as quais por sisos, ou 

quando acopladas a uma base proteica dos constituintes normais 

do tecido pu1par (haptenos), poderiam desencadear uma reaçao 

inflamat6ria com as mesmas caracterTsticas observadas num prQ 

cesso infeccioso. Elas agiriam como imunõgenos ou como hapt! 

nos, estimulando o processo imunitãrio no tecido pulpar e, na 

região periapical, alterando profundamente as estruturas nor 

mais do tecido pulpar, levando-as a adquirir novas caracterí~ 

ticas antigênícas, induzindo ã formação de anticorpos citotõ 

xicos, ou seja, auto-anticorpos. 

BLOCK e co1abs. (1977) demonstraram que a po! 

pa extirpada em cães, alterada pela mistura de pasta de formo 

cresol; eugenol e Rickert•s da Kerr, e com o formal, inocula

da no mesmo animal, provoca a formação de Acede imunidade 

celular contra a mistura ou contra os tecidos pulpares nor-

mais. Ainda não se sabe que tipo de reação- isso causaria no 

homem, mas ê fâcil extrapolar, quando é conhecido que vârias 

substâncias, potencialmente imunoginicas, são usadas como cu 

rativos de demora e na obturação de condutos nos tratamentos 

endodônticos, e que, em muitos frequentemente ocorre extrav~ 

sarnento periapica1 (MORSE, 1977; ZELANTE e co1abs., 1980). 
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c. Reação do Tipo !!! - Reação de Arthus 

Na hlpersenslbllidade do ti~o !!!,a reação do 

Ag com o Ac forma imunes complexos que provocam danos aos te 

cidos. E uma condição patolÕgica ou estado experimental prod~ 

zido pela formação, na circulação, de complexos entre Ag solu 

veis e seus Ac correspondentes~ 

A patologia da lesão tecidual é explicada pela 

elevada deposição de imunocomplexos ao nivel das arteriolas, 

onde fixam completamente pela via normal gerando potentes me 

diadores inflamatõrios no local. 

O resultado final da ativação do complemento se 

ra o aumento da permeabilidade vascular local e a atração de 

grande contingente de granulõcitos, neutrÕfilos para o local 

da deposição dos imunocomplexos. Quando fagocitam esses imuno 

complexos, os granulõcitos neutrâfílos liberam enzimas lisos 

somais que destroem localmente os tecidos, provocartdo vasculi 

tes necrõtico-hemorrâgicas, tlpicas de hipersensíbilidades pr~ 

vocadas pelos complexos imunes. Para que ocorra esse tipo de 

hipersensibilidade, ê necessãrio que o Ac seja do tipo precl 

pitante e fixe complemento. 

Foi demonstrado por HAUSMANN e colabs. (1973) 

e RAIZE e colabs. (1974), que Ac e complemento podem levar a 

fatores que estimulem a reabsorção ossea. 

A atuação da Reação de Arthus, no· desénvolvi

mento das lesões periapicais, ê ainda conflitante. MORTON e 
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colabs. (1977) examinaram lesões periapicais de 26 pacientes 

pela técnica da irnunofluorescência, para detectar IgG, 

IgM, C3 e albumina anti-humana. Imunes complexos foram 

trados em. apenas um paciente) que estava em tratamento 

lgA, 

encon 

para 

Lüpus eritematoso, não sendo encontrados nos 25 pacientes re~ 

tantes. Este achado possibilitou sugerir que imunes complexos 

sao características infreqÜentes nas doenças periapícais e 

que nio desempenham importante papel na patoginese dos even

tos inflamatõrios destas lesões. 

Na verdade, muitos experimentos sugerem que i 

munes complexos têm o potencial de criar muitas mudanças rad~ 

grãficas e histolÕgicas observadas nas periodontites apicais. 

Para que imunes complexos sejam generalizados ao periãpice dos 

dentes, antígenos e outros Ac circulantes ou células sinteti 

zando Ac (plasmõcitos), podem estar presentes simultaneamente. 

Grandes quantidades de plasmõcitos. assim como muitos outros 

elementos inflamat6rios, estão pre&entes nas lesões periapi

cais cr~nicas (MORSE e colabs., 1~75). 

KUNTZ e colabs. (1977) acreditam nessa partici 

paçao. BiÕpsias de lesões periapicais~ de 48 pacientes, foram 

examinadas pela técnica de imunofluorescência para os conjug~ 

dos humanos IgG, IgA, IgM, C3, c~ e Csa proativador. Este ex 

perimento sugeriu que reaçoes, envolvendo C3, teriam um papel 

importante na formação das lesões periapicais. Devido ao doml 

nio de IgG nas lesões periapicais, a qual pode participar na 

ativação do complemento, a mudança pode favorece~ a fixação 
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do complemento,e o IgG pode interromper a homeostasia imune 

local, com agravamento e perpetuação de um processo inflamatE 

rio. 

SELTZER (1971) descreve, como fonte de Ag, subs 

tâncias microbianas, resíduos medicamentosos, químicos ou al 

terações de componentes prÕprios do organismo, decorrentes de 

canais radicu1ares não obturados ou pobremente obturados. De 

qualquer forma, novas observações devem ser realizadas, para 

que se comprove realmente at~ que ponto uma conduta terap~ut! 

ca poderia sensibilizar o crrganismo, de modo a tornar possível 

o desencadeamento de tal tipo de reação (ZELANTE e colabs., 

1980). 

d. Reação do Tipo IV - Hipersensibilidade Tardia 

Definindo de forma simplista, seria a reativi 

dade a antlgenos especlficos por meio de linfõcitos timo de 

pendentes. 

A reaçao de hipersensibilidade tardia nao de

pende de Ac circulante. A transferência deste estado, de um 

individuo sensível a outro, sõ pode ser efetuada atravês de 

cilulas linfEides viiveis, e que i denomi~ada de sensibilida 

de adotiva. Nos seres humanos e nos macacos, a transferência 

pode ser feita atravis de um fator extrafdo dos l~nf5citos T, 

denominado Fator de Transferência. Da mesma forma que os Ac,o 



fator de transfer~ncia tem especificidade pelo antlgeno 

estimulou sua formação. 
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que 

Este tipo de hipersensibilidade e encontrado 

principalmente nas reaç~es alirgicas a agentes infecciosos,co 

mo virus, bactêrias, fungos~ e a subst.ãncias qulmicas simples, 

provocando a assim chamada hipersensibilidade de contato (C~ 

TANZARO-GUIMARAES & ALLE, 1973; FERRI e colabs., 1979). 

Dependendo da natureza da substância ímunogêni 

ca, grande numero de linfÕcitos T poderã ser sensibilizado. A 

continuidade de sua aplicação induz a uma reação inflamat5ria 

no local de sua penetração, caracterizada pela presença de 

ltnfõcitos tTpicos com pequeno numero de plasmõcitos. o linfõ 

cito sensibilizado, na presença do imunõgeno específico, libe 

ra uma sêrie de fatores responsãveis pela intensificação do 

processo inflamat5rio, pelo aumento da fagocitose e, inclusi 

ve, pela ativação de osteoclastos (MOTTA, 1977; FERRI e co

labs., 1979; ZELANTE e colabs., 1980). 

Qualquer processo inflamatSrio crEnico, geral-

mente, e caracterizado pela presença de um infiltrado 1 i nfo 

plasmocitirio. A polpa não foge i regra, no entanto, a nature 

za química de uma droga utilizada nessa polpa, pode desenca

dear um processo, estimulando a predominância no infiltrado 

inflamatõrio de linfõcitos T (ZELANTE e colabs., 1980). 

ZELANTE e colabs. (1979) comprovaram a evolu

çao e a presença de uma barreira celular de proteção pulpars 

atrav~s de cul.turas bacterio16gicas de material colhido em di 
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versos niveis do tecido inflamado, concluindo ser indiscutí

vel o papel de linfócitos T sensibilizados na evolução do pr~ 

cesso inflamatõrio no sistema polpa/periãpice, não podendo, 

no entanto, deixar de ser especulado qual seria a participação 

dos componentes liberados por essas células na reabsorção õs

sea per i api c a 1. 

CYMERMAN e colabs. (1984) demonstram a presen 

ça de uma subpopulação de linfÕcitos T em seis das sete lesões 

periapi.cais coradas com o anticorpo "monoclonal 11
, que foi p~ 

sitiva para o supressor citotõxico T e linfócito indutQres de 

T helper. Apesar de nio haver por parte dos autores uma preo

cupação quantitativa nos achados, eles conclu1ram: que a pr~ 

sença dessa subpopulação de linfõcitos T, nas lesões periapi. 

cais crônicas, atuaria regulando a produção de imunoglobuli

nas pelos plasmõcitos. As células T helper proporcionariam um 

aumento i resposta imune atrav~s da estimulação dos linfõci 

tos B, diferenciando plasmôcitos maduros secretores de Ac. As 

respostas imunes seriam diminuídas pela ação das células su

pressoras T, regulando uma baixa da produção de anticorpos p~ 

los plasmõcitos~ exercitando a influência negativa sobre os 

precursores dos linfÕcitos T. que se tornam células citotõxi 

cas T. Essas cêlulas citotôxicas T têm como função alise de 

-cêluias infectadas -pelos antigenos, não reconhecidas como pr~ 

prias, principalmente em viroses. 

Substâncias, como bactérias e tecido alterado 

do hospedeiro, são antígenos potencialmente capazes de ini ... 
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ciar uma reaçao imuno1Õgica nos tecidos periapicais, via sis 

tema de canais radiculares, incluindo uma resposa imune ht!mo 

ral mediada por linf5cttos B, plasmõcitos e cilulas, mediondo 

respostas imunes atravês das ações dos linfõcitos Te de suas 

linfocinas (ROSENGREN, 1962; NISHIDA e co1abs., 1971). 

Com a continua produção de substâncias antigê 

nicas que saem dos canais radiculares, as lesões periapicais 

podem ser mantidas. Os linfõcitos sensibilizados, em contato 

com materiais antigênicos, produzem 1infocinas, que são cap~ 

zes de recrutar outras c~lulas inflamatõrias, ativando~as e 

mantendo-as dentro do sitio (STITES e colabs., 1982). Alem 

disso, os 1inf5citos T regulam a produção de tmuno91obu1tnas 

atrav~s dos plasmõcitos. As c~lulas T helper aumentam a res-

posta imune pela estimulação dos linfÕcitos 8, para diferen 

ciar atrav~s de plasmficitos, secretando Ac completamente mad~ 

ros. Cêlulas T helper tambêm estimulam precursores para lintõ 

citas T, que se tornam cilulas citot5xicas. As cilulas citot5 

xicas T t~m como função a lise de cêlulas infectadas por antf 

genos nao próprios (non-self), particularmente em viroses. 

Depois da formação dos dentes nos maxilares, 

alguns remanescentes da bainha epitelial de Hertwig persistem 

no ligamento periodontal e numerosos processos fisio16gicos e 

condições patolõgicas foram a eles associados, incluindo ce

mentogênese, formação de dentina, prevenção de anquiloses, reab 

sorção de cemento e osso alveolar, formação de bolsas perio

dontais e cistos periapicais (McCONNELL, 1921; HILL, 1930; LÕE 
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& WAERHAUG, 1961; TORABINEJAD, 1983). 

O estabelecimento e a progressao da lesão pul 

par, a inflamação, estender-se-_â aos tecidos periapicais, via 

canal radicular. Comumente, como resultado de uma lesão peri! 

pical, temos a caracterlstica comum do granuloma com infiltra 

do cr~nico de c~lulas e presença de numerosos mast5citos, pla! 

mÕcitos e1infõcitos (MATH!ESEN, 1973; PULVER e colabs., 1978; 

YANAGISAWA, 1980). O aumento do número de mastõcitos dentro 

da lesio, indica que reaçoes alirgicas de hipersensibilidade 

imediata podem ser importantes na patogênese dos granulomas 

periapicais (MATTHEWS & MASON, 1983). 

A detecçio de imunoglobulinas, em lesões peri! 

picais cranicas, tem sido repetidamente realizada por diferen 

tes autores, em diferentes partes do mundo. 

YANAGISAWA (1980), examinando histologicamente 

70 granulomas periapicais, observou que,em todos,havia uma ma~ 

cante infiltração linfocitâria, encontrada mais " frequenteme!!, 

te em casos com tratamento endodôntico. A infiltração de pla~ 

m~citos foi mais freqtiente quando havia comunicação pulpar 

(dentes sem tratamento). Destas lesões, 26 granu1omas foram 

cortados por congelação, e as secções foram coradas com conj~ 

gado anti-soro humano IgG, IgA, lgM, IgE, a fraçio do compl! 

menta c, e fibrinogênio (Fib). O IgG e IgA foram encontrados 

em 25 das 26 lesões observadas e lgM, em 24 destas lesões. O 

IgE, C3 e Fib foram encontrados numa porcentagem de 67%, 50%e 

82% dos csp~cimes, respecti~amente. Fluoresc~ncia foi observa 
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da em células semelhantes a plasmõcitos para IgG, IgA, IgM e 

!gE, no tecido conjuntivo para JgG, !gA, lgM, c, e Fib. Isto 

sugere que diversos tipos de reações imunolÕgicas participam 

potencialmente durante o processo de Inflamação nos ·granulo

mas peri-apicais. 

E comum afirmar que, em les5es inflamatõrias, 

as células contendo IgG são predominantes sobre IgA e IgM, com 

exceção de superficie de mucosas. Assim como YANAGISAWA (1980), 

outros .autores, examinando lesões periapicais crônicas, atra 

ves da técnica da imunofluorescência, usando os anti-soros IgG, 

IgA e IgM, chegaram i mesma. conclusão (NAIDORF, 1975; KUNTZ e 

colabs., 1977; MORTON e colabs., 1977; PULVER e colabs., 1978; 

JOHANNESSEN e colabs., 1981). 

JONES & LALLY (1980) tambim demonstraram a sfn 

tese ln vlt~o de IgG e IgA em lesões periapicais sem detectar 

a s1ntese de !gM. 

TOLLER (1971), observando a população plasmocl 

tãria da parede fibrosa das imunoglobulinas IgG, JgA e JgM, 

encontrou maior concen·tração para IgA e a menor para o tipo 

IgM; ao observar o 1lquido clstico através de imunoeletrofor! 

se, encontrou as mesmas imunoglobulinas observadas nos plasm.§. 

citos.e a mesma concentração. 

PULVER e colabs. (1978), usando a técnica de 

irnunof1uorescência em granu1oma, detectaram IgG (70%), IgA 

(14%), IgM (4%) e JgE (10%) nas células obse<vadas que conti-

nham imunog1obulinas. Desta forma, o tecido periapical pode· 
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conter os componentes necessãrios· para uma resposta imunopatE_ 

lÕgica do hospedeiro. Essas respostas podem participar do de 

senvolvimento da patoginese periapical. 

Não existem duvidas de que restos de células e 

piteliais estejam presentes em todos os cistos e em alguns 

granulomas, e hi a possibilidade de que reaçoes imunolÕgicas 

ajudem a 1niciar cavidades na proliferação do epit~li~ de le 

sões periapicais cr5nicas, e a destruir esse mesmo epit~lio! 

pôs o tratamento de canal (TORABINEJAD, 1983). A presença de 

imunoglobulinas, como tem sido demonstrado em virias traba-

lhos~ evidencia que reaç~es imunol6gicas são significantes na 

patogênese destas lesões (MATTEWS e MASON, 1983). 

A patoginese do cisto periapical não ê inteira 

mente conhecida,e teorias, nao completamente 

t~m sido sugeridas. 

satisfatõrias, 

GRUPE e colabs. (1967) sugerem que o fator e-

tio16gico, para a ativação de c~lul.as epiteliais~ seria um sis 

tema onde houvesse baixo teor de Dz e alta tensão de COz~ ini 

ciando assim a proliferação epitelial~ sendo tais condições 

encontradas nas inflamações crônicas. MALASSEZ foi o primeiro 

a citar, em 1885, que os remanescentes da bainha epitelial de 

Hertwig proliferavam quando eram estimulados. FRITHIOF & HÂG

GLUNO (1966) afirmaram que, apesar de a inflamação cr5nica po 

der estimular a proliferação do epitélio, ela tambêm poderã 

levar a uma ulceração e desintegração desse epitêlio. Apesar 

de não existirem dUvidas acerca da participação dos restos e-
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piteliais de Malassez na formação dos cistos periapicais, va 

rias teorias têm sido propostas e três delas prevalecem: a 

Teoria da Quebra ou Degradação, a Teoria de Cavitação Purule~ 

ta e a Teoria lmunol~gica. Destas teorias descritas em MORAES 

(1984), a que mais de perto interessa ã presente pesquisa ê a 

Teoria Imunol~gica. E ê sobre ela que são colocados os argu

mentos descritos a seguir . 

. Teoria lmunolagtca 

11- • 

Atualmente, como consequenc1a da evolução dos 

conhecimentos cientfficos, os pesquisadores t~m procurado es 

clarecer virias manifestações observadas durante o transcurso 

das pulpopatias e periocopatias, através de fenômenos imuno1Õ 

gicos~ possibilitando uma visão do papel que as manifestaç5es 

imuno16gicas podem desempenhar (ZELANTE e co1abs., 1980). 

Em 1983, TORABINEJAD prop6s que as cê1u1as ep! 

teliais poderiam adquirir propriedades antigêniCas de quatro 

formas diferentes: 

A primeira forma,de os restos epiteliais adqtij_ 

rirem propriedades antigênicas, foi reconhecida por ODLAND & 

ROSS é por GIBBINS, em 1968. Essas células epiteliais migra.!! 

tes, existentes no homem, mamTf~ros e anffbios, podem fagoc! 

tar e· digerir restos teciduais encontrados durante sua migr~ 

ção. Desta forma, os restos epiteliais proliferados podem in 
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gerir o material antigênico que sai continuamente do canal ra 

dicular para os tecidos periapicais. Este material anttgênico 

(microrganismos, material obturador~ substincias irritantes, 

toxinas bacterianas) e o carreador (células epiteliais) podem 

ser reconhecidos como uma unidade antig~nica e, desta forma, 

desencadear uma reação imunolÕgica. 

A antigenicidade poderia ocorrer de uma segu~ 

da forma: reaçao cruzada entre os antfgenos do canal infecta

do e dos canais não infectados, e -dos restos celulares epit~ 

liais proliferados. Isso ocorreria através de uma resposta i

munolÕgica mediada por células com as células epiteliais pr~ 

liferadas, estimulando a produção de anticorpos, sendo esse o 

mesmo mecanismo proposto para as ulcerações aftosas recorren 

tes e a slndrome de Gehcet~ 

A terceira hipõtese seria que as respostas imu 

nolÕgicas que ocorrem dentro do epit~lio proliferado nio se

riam necessariamente dirigidas contra as c~lulas, mas em dire 

ção aos produtos metabõlicos. Estes produtos metabÕlicos pod_13_ 

riam ser. considerados como ''non-self'' e desencadear uma res

posta imune. 

A quarta e Gltima hipEtese propoe que. nos eis 

tos p~riapícais, as células ou restos celulares jã completa

ram sua formação dental normal precocemente e sofreram um prQ 

cesso de alteração gen~tica somitica. A medida que esse fen~ 

meno ocorre nos restos celulares epiteliais, uma leve histo

incomp~tibilidade pode vir a desencadear reações imunolÕgicas. 
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auto-imunes. 

O mecanismo pelo qual as células epiteliais •i 

quirem antigenicidade ainda não foi definido, mas as reaçoes 

imunolÕgicas resultantes podem destruir a proliferação de cé 

lulas epiteliais e, então, facilitar a formação de um cisto 

periapical (TORABINEJAO, 1983). 

O cisto radicular origina-se de um granuloma e 

i, genericamente, considerado que a linha de epit~lio desses 

cistos ê originada de restos celulares de Malassez, os quais 

encontram-se normalmente presentes, mas adormecidos, ao longo 

da membrana periodontal e são estimulados e proliferam como 

resultado da penetração de irritantes, provindo de uma doença 

pulpar (MOLYNEUX, 1964). 

CAHN (1941) considerou que a reaçao inflamatõ 

ria pode ser ben~fica, porque, se fosse suficientemente for

tet ela destruiria o epitilio, prevenindo a formação e contf

nuo aumento dos cistos. 

Nos exames histopatolÕgicos dos 27 cistos radi 

culares ou residuais observados por NOLYNEUX (1964), observou

se que, quando a inflamação era intensa, o epitélio estava d~ 

fi ciente ou ausente. A idade média dos pacientes com cistos i~ 

flamatõrios foi de 33 anos, no entanto, ~média dos pacientes 

com cistos não inflamatórios foi de 63 anos. A medida que um 

indivlduo envelhece. acredita-se que a eficiênci~ geral do 

sistema imune é enfraquecida. Este fen5meno associado i susce 

tibilidade individual ã formação dos cistos, pode explicar pO!_ 
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que somente algumas-lesões, como granulomas, tornam-se cistos, 

quando o epitélio costuma estar presente na maior parte das 

vezes (TORABINEJAD, 1983). 

OEHLERS (1970), fazendo um estudo de 168 lesões 

residuais deixadas deliberadamente ln õltu, apos a extração 

dos dentes, observou que mais de 90%, incluindo provavelmente 

cistos, foram eliminados do organismo, depois que os agentes· 

causais foram removidos. 

O forramento epitelial dos cistos periapicais 

deve-se i proliferação dos restos epitelia{s de Malassez que, 

em condiç5es normais, estâo inativos ao longo da membrana P! 

riodontal (MOLYNEUX, 1964; SUMMERS, 1974; TORABINEJAD, 1983). 

Hi possibilidade de que o epitilio proliferado 

nos granulomas periapicais se comporte como antlgeno. Segundo 

TOLLER (1971), os plasmõcitos localizados na parede fibrosa 

secretam gamaglobulina que alcança a cavidade clstica, difun

dindo-se ativamente pelo epltilio. Ele admite que as cilulas 

linfocitõides comumente encontradas na parede fibrosa repr~ 

sentam uma reação imunolÕgica contra o epitêlio do cisto e 

que, nesse caso atuariam,como intlgeno. 
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-PROPOSIÇAO 

Consi~erando-se o envolvimento imunolEgico nas 

lesões periapicais humanas e o estigio de desenvolvimento das 

pesquisas nesses tipos de patologia, o trabalho se propõe a: 

~ Estabelecer e discutir a correlação entre os a 

chados histopatol5gtcos e imunol5gicos preientes em cada tipo 

de lesio (granuloma, granuloma epiteliado e cisto); 

. Determinar, atrav~s de imunofluoresc~ncias o 

numero de c~lulas envolvidas na produção de imunoglobulinas, 

quantificando em cada lesão periapical as c~lulas empenhadas 

na sintese e liberação de imunoglobulinas das classes IgG, IgA 

e lgM. 
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f'IATERIAL E MÉTODO 



. 27. 

MATERIAL E MÉTODO 

O material utilizado, na presente pesquisa, foi 

constitu1do de dois lotes de lesões periapicais obtidos de ma 

neiras semelhantes mas tratados por processos diferentes. 

O primeiro lote, destinado simplesmente a est~ 

belecer as caracterfsticas morfo1Egicas e a identificação dos 

principais elementos histolÕgicos encontrados nas lesões pe

riapicais, foi constituldo de lesões fixadas em formal a 10%, 

incluldas em parafina, seccionadas com 5 micr~metros de espe! 

sura, coradas com Hematoxilina e Eosina, e observadas ao mi

crosc5pio 5tico comum. Este lote consistia de, aproximadame! 

te, 110 lesões colhidas entre 1982 e 1983, pertencentes ao ar 

quivo da Patologia. Os achados histo15gicos de cada lesão, em 

particular, foram anotados numa ficha prõpria (pãgina 33), p~ 

ra posterior interpretaçio. 

O segundo lote, destinado ao estudo dos fenôme 

nos imunolõgicos dessas lesões, foi obtido com uma s~rie de 

cuidado$ especiais. Dezenove lesões periapicais, obtidas de 

dentes humanos rec~m-extraldos de pacie~tes de ambos os sexos, 

com idade vari~vel entre os 11 e 70 anos, constituiram esse 

lote. As exodontias, para se obter o mat~rial, foram realiza 

das nas cllnicas da FOP, não apresentando nenhuma complicação. 

Quando a lesão vinha aderida ao â~ice radicu 

lar, ela era imediatamente separada do dente e colocada no fi 
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xador adequado. Nos casos em que a lesão nao saía com a raiz, 

procedia-se a uma curetagem do alvêolo, a fim de remover a le 

são. Em ambas as situações, imediatamente apos a obtenção das 

lesões, elas eram colocadas em ilcool 95° a 4°C, por 16 a 24 

horas. A seguir, eram processadas segundo o mitodo de SAINTE

MARIE (1962), utilizado para imunofluorescência, abaixo des 

cri to: 

Processamento segundo SAINTE-MARIE (1962) 

Desidratação 

Apõs a fixação (16-24 horas, a 4°C, em âlcool 

o - o 95 ), foram realizadas quatro trocas de alcool absoluto a 4 ~ 

com duração de uma a duas horas cada banho. 

Diafanização 

Tris banhos de xilol a 4°C foram utilizados, 

com duração de uma a duas horas cada banho; depois do Gltimo, 

a peça era deixada em xilol i temperatura ambiente at~ atin

gir entre 20° e 30°C . 

. Inclusão 

sao, 

Foi realizada em parafina de baixo ponto de f~ 

utilizando-se quatro banhos de parafina a 56°C com dura 
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çao de duas horas cada banho. A peça era incluída em parafina 

a 56° e, apõs o resfriamento, guardada em geladeira a 4°C. 

As lesões periapicais foram seccionadas com 5 

micr5metros,e a flutuação dos cottes, em banho-maria, foi ri

pída, numa temperatura de mais ou menos 40°C, seguida pela a 

derincia das mesmas em lãminas de vidro sem a utilização de 

albumina. 

A fim de permitir uma melhor correlação dos a 

chados histopato15gicos e imuno15gicos, foram feitas, em duas 

secções de cada lesio, colorações com Hematoxilina e Eosina. 

As lâminas foram identificadas de acordo com o 

numero correspondente a cada paciente e guardadas em geladei 

ra a 4°C, ou examinadas imediatamente. As lâminas com colora 

ção de Hematoxilina e Eosina foram levadas i estufa a 37°C e· 

observadas posteriormente ao microscOpia Ôtico . 

. Reação com o Anti-Soro Marcado 

As secçoes foram desparafinizadas em dois ba

nhos consecutivos de xilol a 4°C com leve agitação. A seguir, 

para a remoção do xilol, as secçEes passaram por tr~s banhos 

de ãlcool a 95°, pré-resfriado a 4°C, durando de 10 a 15 se

gundos cada banho. A hidratação das secções foi feita atrav~s 

de três banhos de Solução Tampão Fosfato (PBS) recem- prepar~ 

da e pré-resfriada a 4°C, durando de 2 a 3 minutos cada banho. 
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A Solução Tampão Fosfato (PBS) foi preparada 

segundo recomendações do laborat5rio fornecedor do anti-soro, 

tendo os seguintes componentes: 

NaCl (cloreto de sEdio) .......................... . 

KCl (cloreto de potãjsio) ......................... 
NazHPO~ {monoSciao monoiclrog~nio fosfato de s6dio). 

8,0 g 

0,20g 

12H20 ....• ~······························ 2,42g 

KHzPO•, (diidrogênio fosfato de potãssio) . . ... . ... . 0,20g 

HzO (igua destilada) q.s.p ........................ lOOO,OOml 

O pH da solução foi ajustado para 7,2 . 

. Exposição ao Reagente Imunológico 

Ap~s os banhos com PBS, as liminas~ ao r e dor 

do corte, foram cuidadosamente secas com papel de filtro e,s.Q_ 

bre as secç~es, foram colocadas uma a duas gotas do reagente 

imunolõgico. 

As reaçoes nas secçoes, para cada classe de i

munoglobulina G, A, M. foram realizadas através do uso do an 

ti-soro humano conjugado com isotiocianato de fluorescelna, prE_ 

duzido em coelhos (H3echst- Instituto Behring). Os conjuga

dos possuem a relação molar F/P de ca. 2,5 ± 1 ,5, a concentra 

çao proteica total apEs adiçio de albumina humana de ca. 40 ± 

5 g/1. e o conteGdo de anticorpos especfficos de. ca. 10 ± 5% 

da concentração gamaglobulina, segundo especificação do fabri 
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cante. 

A aplicação de cada conjugado anti-soro humano

fluoresceina,sobre as lesões, foi realizada numa diluição de 

1:20. Em seguida, as liminas foram mantidas em camara Um ida 

por 30 minutos, evitando a evaporação do reagente imunolEgi 

co. Cada limina foi lavada cuidadosa e abundantemente em PBS 

para retirar o excesso do reagente~ secando-se, a seguir, ao 

redor do corte com papel de filtro. 

Para a montagem das liminas, usou-se uma dilui 

çao de 1:2 PBS-Glicerol. As lam1nulas foram presas atravês do 

uso de esmalte em suas bordas. 

As liminas, assim preparadas, foram observadas 

ao microscSpio imediatamente, ou conservadas em gcladeira(4°C) 

para posterior observação dentro de um perlodo de 24 horas no 

mâximo. Os exames foram realizados em um microsc5pio Zeiss de 

fluoresc~ncia com luz transmitidat te~do como fonte uma bomba 

de mercfirio de alta pressão HBO 200W/4, cuja emissão abrange 

o espectro inicial rico em radiação ultravioleta. Os filtros 

empregados foram: de excitaçio BG3 combinados com os filtros 

supressores 65 e 44. 

Foram utilizadas, para cada lesão, três lâmi

nas tratadas com os anti-soros (IgG, IgA, lgM) e as determin! 

ções quantitativas das cêlulas foram executadas atravês da o

cular integradora Zeiss Kp1W-10x, registrando-se .os pontos de 

impactos com as possfveis c~lulas fluorescentes existentes em 

quatro campos diferentes de cada secção da lesão. O campo ob-
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servado compreendia um quadrado com, aproximadamente, 180 mi 

cr6metros de lado, contendo, no seu interior, 25 pontos homo 

geneamente distribuldos, os quais constituem os possiveis po~ 

tos de impactos com as estruturas fluorescentes analisadas. 

Servindo de contraprova para a fluorescência i 

nespec1fica, ou natural, foi montada uma secção de cada lesão, 

nao tratada com o anti-soro conjugado e observada ao microscõ 

pio de fluorescência. 

Os resultados encontrados foram anotados e co 

locados numa tabela, onde constam: o tipo de anti-soro, o nU 

mero de impactos, a soma das cêlulas e as porcentagens, con

forme modelo a seguir. 

Modelo da tabela usada para anotar os resultados de imunofluorescência: 

Anti -soro 

lgG 

IgA 

lgM 

TOTAL 

Soma das 
cêlulas 

n9 da lesão: 

Porcentagem N9 de impactos/ 
posição da ocular 
-----------~------------------



FICHA PARA TABULAÇAO DOS DETALHES M!CROSCOPICOS 

Data: 
ben te: 
Idade: 
Sexo: 

Observações cllnicas: 

Caracteristicas histolÕgicas: 
1. Envoltõrio denso fibroso 

n9 da lesão: 

2. I nfi 1 tração de leucócitos polimorfonucl.eares 
3. Granulôcitos: Neutrõfilos 

E os i nÕfil os 

4. Proliferação e.ndotelial 

5. Corpúsculos de !:~ussel 

6 • 7\reas de degeneração e necrose 

7. Células gigantes 
Localização: 

8. Células espumosas 
9. Cristais de colesterol 

1 o. Presença de epitélio 
11. Descontinuidade epitelial 
12. Infiltrado inf1amatõrio no epitêlio 

13. DiagnOstico histopatolÕgico 
Granu1oma ( ) 

Granuloma epiteliado ( ) 

Cisto ( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 

S( ) 
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N( ) 

N( ) 

N( ) 

N ( ) 

N( ) 

N( ) 

N( ) 

N( ) 

N( ) 

N( ) 

N( ) 

N( ) 

N( ) 



CAPÍTULO IV 

RESULTAJJOS 
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RESULTADOS 

. Aspectos Histopatolõgicos 

As caracterTsticas histopatolõgicas, aqui des 

critas, representam os achajos mais consistentes nas 129 le-

soes periapicais obtidas de dentes permanentes de seres huma 

nos. 

As lesões foram obtidas de pacientes de ambos 

os sexo~, cujas idades variavam entre os 11 e 70 anos, atin

gindo, tanto na mandibula como na maxila, praticamente todos 

os grupos de dentes. 

Não houve a preocupaçao de estabelecer qual-

quer correlação entre os dados clinicas obtidos e os aspectos 

histopato16gicos. Estes dados foram simplesmente usados para 

dar uma maior consist~ncia aos detalhes histopato16gicos e -a 

frequ~ncia com que se repetiam em cada uma das lesões examina 

das. 

Usando um critirio ji consagrado na literatura 

e transcrito por MORAES (1984), as lesões periapicais, aqui 

estudadas, foram histopatologicamente caracterizadas como: gr~ 

nuloma~ granuloma epiteliado e cisto. 
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a. Granuloma 

Quando a lesão periapical se caracterizava 

la presença de uma reação inflamatõria crônica na qual não e

ram observadas cêlulas epiteliais. 

b. Granuloma Epiteliado 

Quando, al~m de uma reaçao inflamat6ria cr6ni 

ca, era observada a presença de epitilio proliferado sem, con 

tudo} haver formação de cavidade cistica. 

c. Cisto 

Quando se observava nas secçoes histolÕgicas. 

al~m de um processa inflamatõrio cr~nico, uma proliferação e

pitelial formando uma cavidade ou lGmen cfstico. 

Embora haja um consenso entre os autores sobre 

a importância dos cortes seriados para uma maior precis~o do 

diagn6stico histopatol6gico, não houve esta preocupação ao 

prepar5-los) por algumas razões: primeiramente porque, roti 

neiramente, as secções colhidas, para coloração em cada lesão. 

correspondem aproximadamente â porção m~dia das peças inclul 

das e, pelo fato de a maioria das lesões ter forma arredonda 

da, ê muito provável que as secções examinadas representem e

fetivamente a irea mais significativa da lesão. Em segundo lu 



. 37. 

gar~ porque a amostra era suficientemente grande para permi

tir uma credibilidade ou significância diagnõstica satisfatõ 

ria. 

Nas observações microsc5picas das secçoes, foi 

encontrado que, aproximadamente, 41% das lesões eram granulo

mas, sem qualquer evid~ncia· de proliferação epitelial, e 59% 

mostravam a presença de cilulas epiteliais proliferadas, das 

quais metade jã evidenciava uma cavidade c1stica (30% do to

tal}. Em resumo, das lesões examinadas, trinta por cento fo 

ram diagnosticadas como cisto, vinte e nove por cento como gr_~ 

nuloma epiteliado e quarenta e um por cento foram diagnost~ 

cadas como granulomas. 

Ao descrever os aspectos histopatol6gicos de 

uma lesão periapical, ~ preciso ter sempre em mente alguhlas 

id~ias mais ou menos claras sobre a citopatogenia dessas le-

sões. Primeiramente~ porque o tipo de lesão, aqui descrita, 

corresponde apenas ãquelas lesões cr~nicas (granulornas e eis 

tos), que são facilmente removidJs durante uma extração den-

tal q~alquer. Evidentemente, os abscessos (lesão periapical 

aguda purulenta) ou as pericementites (lesão periapical sere 

sa) não foram aqui descritos pelas dificuldades de serem co

lhidos rotineiramente na cllnica e, obvi~mente, nao constitui 

ram parte dessa amostra~ Outro ponto importante que se deve 

levar em conta, na descrição histopatolÕgica des~as lesões. ê 

o fato de elas constituirem um espectro continuo e 

de um mesmo fenômeno, que ê a inflamação. 

variãvel 
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Nestes termos, a descrição desses achados sim 

plesmente refletiri a prevalincia ou a frequincia com que ca 

da tipo de lesão apresenta os detalhes dessa resposta inflama 

tõria crônica . 

. Achados Histopatol5gicos dos Granulomas 

Naqoelas lesões diagnosticadas histologicamen

te como granulomas, os principais achados foram: a substitui 

ção do tecido periapical normal por om tecido reacíonal infla 

mat5rio que, por diversas razões, nâo chega a atingir a sua 

finalidade bio15gica, persistindo como tal por um vari~vel p~ 

rfodo de tempo. Os achados histopato16gicos refletem momentos 

diferentes da batalha entre o agressor e os mecanismos de de 

fesa da região periapical. A presença de macrÕfagos, fibrobla~ 

tos, linf5citos e plasm6citos, nas .secções examinadas, foi u 

ma constante em todos os granulomas (figura 1). 

Em alguns casos, estas c~lulas se apresentavam 

com uma distribuição uniformemente difusa e, em outras c ir-

cunst~ncias, formavam agrupamentos focais. Algumas lesões mo! 

travam, dentro desta infiltração histio-linfo- plasmocitiria, 

âreas de acentuada predominância de línfÕcitos sobre os plas

mõcitos e macrôfagos (figura 2). enquanto, em outras ocasiões, 

a predomin~ncia era de plasm6citos ou de macrÕfagos (figura 

3) • 
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Al~m das variações qualitativas c quantitatj_ 

vas, tambim podiam ser observadas variações morfolfigicas (e 

implicitamente funcionais) em cada tipo celular estudado. 

Outro detalhe importante e a proliferaçio en

dotelial que era encontrada em frequincia variada. Algumas le 

soes exibiam areas com provéniente proliferação vascular, em 

meio a infiltração inflamat~ria, formação e degradação de co 

ligeno e edemia (figura 4). A maior parte dos granulomas exa 

minados exibiam, na supertTcie externa, um conjunto de feixes 

de fibras coligenas mais ou menos densas, dispostas concentri 

camente na lesão, formando uma espicie de envoltErio fibroso. 

Esta cãpsula fibrosa apresentava-se, em ~lgumas c i l"CUns tân-

cias, isenta de cilulas inflamJtErias. enquanto, em outra._s, 

demonstrava acTimulos foc~is de leuc~citos por entre os feixes 

de fibras colãgenas. Embora a maioria das lesões apresentasse. 

no seu todo, a predomin5ncia de fen3menos inflamatErios cr5ni 

cos, caracter-izadas pela presença constante de macrôfagos, lin 

f~citos, plasm~citos, angioblastos e fibroblastos, era comum 

encontrar, em algumas 1es5es, ãreas de agudização desse pro

cesso crônico. Estes focos de agudização (figura 5) eram ca 

racterizados por uma maior degradação do coligeno associado ã 

intensa infiltração' de neutrÕfilos e monôcítos. Os neutrÕfi

los, particularmente, foram os granulõcitos mais encontrados, 

sendo os eosinEfilos, na maioria das vezes, bastante raros. 

As células gigantes multinucleares (figura 6), 

geralmente do tipo corpo estranho, aparecem e constituem um~ 
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lemento presente em muitas les5es, mas nao em todas. Nos 
gr~ 

nulomas, em especial, a sua ocorr~ncia i relativamente peque

na. As mesmas observações são vâlidas para as cêlulas espum~ 

sas, tambêm chamadas corpúsculos granulo-adiposos . 

. Achados HistopatolÕgicos dos Granulomas Epiteliados 

Nos granulomas epiteliados, os achados histop~ 

tol~gicos tinham basicamente os mesmos aspectos dos granulo

mas, diferenciando-se por apresentar proliferação epitelial na 

forma de cord~es ou ninhos de cêlulas. Estes aglomerados de 

cêlulas epiteliais proliferados estavam, muitas vezes, infil 

ttados de leucôcitos que, ao se desintegrarem, lesavam o ep.'!._ 

t~lio. levando â formação de espaços intercelulares maiores 

(figura 7), mas insuficientes ainda para serem diagnosticados 

como um cisto. 

Considerado como um estigio de transiçâo entre 

o granuloma e o cisto, o granuloma epiteliado a!Jresenta~ em 

diferentes momentos de sua evolução, detalhes morfol5gicos que 

se aproximam de uma ou de ·outra lesão. 

A figura 8 mostra um aspecto que poderia sign! 

ficar o estigio primeiro dessa transição, evidenciando ninhos 

de células epiteliais (resto de MalasSez), pr5ximos a uma a

rea de inflamação cr5nica. Estes ninhos, proliferando, passam 

a cordões ou a aglomerados maiores, os quais podem sofrer al-



• 41. 

terações mais ou menos significativas. Na figura 7, por exem 

plo~ um cordão epitelial proliferado, em meio a intens~ infil 

tração inflamatória, e, em parte, invadido por leucõcitos, pa.r_ 

ticularmente neutrOfilos, e mostra sinais de degeneração e ne 

crase na sua porção mais central, iniciando o que seria a fu 

tura cavidade clstica. Detalhes semelhantes sao observãveis 

tamb~m na figura 9, na qual a degeneração das c~lulas epite

liais esti num estigio mais precoce do que na figura 7. 

Outros tipos celulares, tais como corpfisculos 

de Russel, infiltração difusa de linfÕcítoS, macrÕfagos e pla~ 

mõcítos (figuras 10 e 11), com moderada proliferação endote-

1 ial, presença de cristais de colesterol e ãreas de degener~ 

çao e necrose, podiam ser vistos no interior do conjuntivo . 

• Achados Histopatol~gicos dos Cistos 

Os detalhes morfo15gicos dos cistos sno seme

lhantes àqueles observados nos granulomas~ epiteliados ou nao, 

diferindo desses, simplesmente pela presença da cavidade 
~ 

C15 

tica (figura 12). 

Os mesmos componentes da reaçao inflamatõtia 

crônica se alteram circunstancialmente nas três lesões. sem u 

ma expressão diagnõstica mais qualitativa. Isto i, nos cis

tos, assim como nos granulomas em geral, existe uma variaçâo 

dos fen.âmenos inflamatôrios crônicos, caracterizados em algu--
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mas areas pela predominância de lintEc·itos, como na figura 2, 

ou pela predominância de proliferação vascular, como na fig~ 

ra 3, ou pela presença maior de plasmõcitos, como na figura 

4. O que se observa, com uma frequência um pouco maior nos 

cistos, em relação is outras duas lesões, i a presença de cor 

pfisculos de Russel, c~lulas gigantes, corpUsculos gr~nulo-ad! 

posos e cristais de colesterol (figuras 13 e 14). 

Em todas as lesões foi observada a presença de 

infiltrado inflamatõrio no epit~lio e, na grande maioria das 

vezes, esse epitêlio aparecia descontlnuo e com ireas de deg! 

neraçao celular (figura 15). 

Na parede fibrosa dos cistos, existe frequent! 

mente uma proliferação fibroblistica com presença de algumas 

c~lulas t1picas da inflamação cr&nica, ou seja. plasm6citos, 

linfÕcitos e macrofagos (figura 16) . 

. Aspectos ImunolÕgicos 

Foram detectadas as classes de imunoglobulinas 

G, A eM {figura 17 A, B, C), em pacientes de ambos os sexos, 

e em todas as idades observadasj com exceçâo de apenas uma le 

sao. posteriormente diagnosticada como cicatriz apical e e1ím.i 

nada da amostra. Observou-se a presença de c~lulas produtoras 

de imunoglobulina com maior frequincia no sexo masculino (ta-

bela I)·, não tendo sido observada nenhuma alteração signifj_· 
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cante em sua produção com o decorrer da idade. Nessa mesma ta 

bela, podemos observar os valores totais de c~lulas, contadas 

em cada lesão. 

A variabilidade apresentou valores elevados P! 

ra IgG, provavelmente em decorr~ncia do m~todo quantitativo em 

pregado. Nessa mesma tabela, podemos observar uma variância 

de zero a trinta e uma células contadas nas lesões coradas com 

IgG; no entanto,em IgA e IgM a variãncia foi menor, sendo me

nor,mas mais constante,o nijmero de celulas contadas. Ao obser 

varmos o nUmero individual de c~lulas fluorescentes contadas 

por lesão, verificamos que era relativamente pequeno em comp! 

ração com a quantidade de cãlulas imunocompetentes, observa

das nas diferentes lesões. 

Na tabela I!, os aspectos quantitativos podem 

ser observados com porcentagens de 46,53% para cãlulas produ

toras de lgG; 32,05% para IgA e de 21,421 para lgM. Para uma 

melhor visualização da presença das c~lulas produtoras de imu 

noglobulinas, foi feito um histograma (figura 18), represen

tando a m~dia dessas c~lulas, numa tentativa de melhor comp! 

raçao desses valores. 

Eventualmente, foram observadas em areas mais 

perif~ricas das lesões, estruturas semelhantes a corpGsculos 

de Russel, que apresentavam intensa fluorescência. Ocasional

mente, dep6sitos extracelulares de IgG e IgA foram observados 

prõximos ou dentro dos vasos (figura 4.0). 

Na tabela II, pode ser observada a mesma quan-
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tidade de cêlulas produzindo IgG, lgA e lgM (como no granulQ 

ma numero cinco, com valores médios de 33,33% para lgG; 33,33% 

para lgA e 33,34% para IgM) e valores médios superiores para 

IgA (como no granuloma nUmero dezessete dessa amostra); no en 

tanto, na contagem média total a lgG foi superior. 
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tidade de cêlulas produzindo IgG, IgA e lgM (como no granulQ 

ma nUmero cinco, com valores médios de 33,33% para IgG; 33,33% 

para IgA e 33,34% para IgM) e valores medios superiores para 

IgA {como no granuloma numero dezessete dessa amostra); no en 

tanto, na contagem media total a IgG foi superior. 
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Tabela I - Quantidade de células imunofluorescentes para IgG, IgA e lgM, 

J\m9~ Se 
tra Xõ 

l F 

2 F 

3 M 

4 F 

5 M 

6 M 

7 F 

8 F 

9 M 

10 F 

11 M 

12 M 

13 F 

14 F 

15 M 

16 F 

17 M 

18 M 

19 M 

E 

s• 
s 

C. V.(%) 

em relação ao total de cêlulas encontradas, a variãncia, o 
desvio padrão e o coeficiente de variação. 

Idade Lesão 

22 g 

48 g 

53 c 

31 g 

11 g 

14 g 

14 g 

70 g 

20 g 

12 g 

12 g 

16 c 
.31 g 

54 g 

14 g 

20 c 

54 ge 

31 c 

24 c 

lgG · IgA lgM 

09 07 01 
04 05 03 

lO .os 04 

21 08 04 

06 06 06 

16 os 00 

31 oz 03 

06 06 01 

07 05 06 

06 06 07 

os 05 06 

05 00 00 

05 06 05 

06 06 04 

06 09 02 

06 08 04 

13 04 os 
13 06 06 

00 07 07 

175 111 74 

50,76. 3,58 5,09 

7,12 1,89 2,25 

76,91 32,41 57,98 

ON!CAIV!P 

Bl!HIOHCA ÜNIKA~o 

Total 

17 
12 

19 

33 

18 
16 

41 
13 

18 

19 
16 
05 

16 

16 

17 

18 
22 
25 

14 

355 
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Tabela li - Detalhes encontrados em 19 lesões periapicais crônicas (9= 
granu 1 orna; ge;;:: granu 1 orna e pite 1 i _a do; c= cisto) , mostrando a 

porcentagem de cêlulas contendo lgG, lgA e lgM e suas respec 
tivas mêdias. 

Amostra Lesão % de cêls .. % de cêls. % de cêls. 
prod. lgG prod. IgA prod. IgM 

1 9 52,94 . 41 '18 5,88 

2 9 33,33 41,67 25,00 

3 c 52,64 26,31 21,05 

4 9 63,63 24,24 12,12 

5 9 33,33 33,33 33,34 

6 g 76,19 23,81 0,00 

7 9 75,61 17,07 7,32 

8 9 46,15 46,15 7,70 

9 g 38,89 27,78 33,33 

10 g 31,58 31,58 36,84 

11 9 31,25 31,25 37,50 

12 c 100,00 0,00 0,00 

13 g 31,25 37,50 31 ,25 

14 g 37,50 37,50 25,00 

15 c 35,29 52,94 11,77 

16 g 33,33 44,45 22,22 

17 ge 59,10 18,18 22,72 

18 c 52,00 24,00 24,00 

19 c 0,00 50,00 50,00 

E 884,02 608,94 407,04 

x 46,53 32,05 21,42 



CAPÍTULO v 
D!SCUSSAO 
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DISCUSSÃO 

Histopatologia 

A avaJiação dos aspectos histopatolõgicos, no 

presente trabalho, foi realizada basicamente para que se pu

desse ter uma plataforma segura que permitisse uma interpret~ 

ção mais consistente d.os detalhes imunopatolÕgicos observados. 

Grande,parte das lesões utilizadas na presente pesquisa jâ h~ 

via sido estudada por MORAES (1984), cuja preocupação 

foi o detalhamento cl1nico-morfo1Õgico. 

maior 

Mesmo assim, procurou-se novamente definir e 

caracterizar bem os padrões morfo1Õgicos de cada lesão, carac 

terizando seus componentes celulares e identificando os fenô 

menos presentes em cada ãrea, com a perspectiva de se estabe-

lecer uma correlação entre estes detalhes e aqueles 

veis atrav~s da irnunofluorescincift. 

detectã 

A amostra total constitu1da de 129 lesões obti 

das de diferentes fontes, durante um perfodo de tempo razoa

velmente longo (dois anos), de pacientes de idade e sexo di f! 

rentes, pode ser considera da si gni fi can temente representativa. 

Embora se saiba que as variações dos compone~ 

tes celulares em muitas dessas lesões, possam ser uma função 

da duração da lesão (McKINNEY, 1981), não se procurou determi 

nar o tempo exato dessas lesões. O interesse maior estava na 

possibilidade de se interpretar estes achados histopatolÕgi-
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cos em confronto co~ os detalhes imunopato15gicos. 

Histologi camente, foram observados variãveis as 

pectos de um processo inflarnatõrio crônico, com predominância 

de um ou de outro detalhe, conforme a lesão, e em diferentes 

-areas de uma mesma lesão. 

Sem querer entrar no m~rito das discussões so

bl·e o conceito de granuloma, reaçâo granulomatosa e tecido d~ 

granulação (YANAGISAWA, 1980; McKINNEY, 1981), esta reavalia

ção dos achados histopatolõgicos nos permite dizer que na pr! 

sente amostra (129 lesEes), os granulomas efetivamente se mos 

traram extremamente dinâmicos, com amplas variações de seus 

detalhes. Entretanto, esta amostra foi suficientemente signi-

ficativa para verificar que a maioria dos granulomas assume 

o aspecto de uma reação inflamatõria do tipo granulomatoso, o~ 

de ireas de "tecido de granulação'' podem estar contidas no 

meio da lesão, assim como ireas de necrose ou de mciior fibra-

se. Esta posiçio coincide com a de McK!NNEY (1981). 

Em razão do dinamismo peculiar destas les~es, 

tambim os resultados imunopato1Egicos variaram demasiadamente 

de uma lesão para outra. Evidentemente, estas variações sao 

plenamente justificãveis~ pois ambos os enfoques, histopatolô 

gico e imunolEgico, refletem o dinamismo peculiar dessas le

soes e expressam a interdependincia de seus elementos estrutu 

rais. 
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Imunopatologia 

A anâlise detalhada dos aspectos histopatolõgi 

cos encontrados nas lesões periapicais, associados aos resul 

tados do exame de ímunofluorescência, deixa claro que os fenõ 

menos imunopatolEgicos constituem um importante componente na 

dinimica dessas lesaes, confirmando pesquisas ji r~alizadas 

neste sentido (TOLLER & HOLBOROW, 1969; TOLLER, 1971; KUNTZ e 

colabs., 1977; PULVER e co1abs., 1978; TORABINEJAD & BAKLAND, 

1978; ZELANTE e colabs., 1980; TORABINEJAD. 1983). 

A participação de reações imunolõgicas nas le

soes periapicais tem sido, portant~, consistentemente levanta 

da nos ultimas anos (MATTHEWS & MASON, 1983). Apesar de todos 

os progressos realizados até agora, não se conseguiu ainda es 

tabelecer concretamente o grau de participação desses fenôme

nos imunolõgicos no desenvolvimento ou na invo1ução dessas le 

soes~ 

Os granulomas e cistos periapicais sao patolo 

gias encontradas nos seres humanos com relativa frequênéia, 

sendo comum os granulomas precederem o desenvolvimento dos eis 

tos (VALDRIGHI e colabs., 1972). Basicamente, são lesões in

flamatórias crônicas, de longa duração, com quadros histopatQ 

15gicos definidos e evolução clfnica mais ou menos estereoti 

pada e previsivel. 

Estas lesões, embora possam ter uma variedade 

de etiologias, resultam, na maioria das vezes, de agentes a-
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gressores situados no interior dos canais radiculares e quase 

sempre são consequências de lesões pulpares {restos necrõti

cos de polpa associados a diferentes tipos de bactêrias, pr~ 

dutos resultantes do metabolismo bacteriano e os prõprios com 

ponentes estruturais de bact~rias mortas ou vivas). Tanto e 

verdade que a terapêutica dessas lesões consiste basicamente 

na limpeza, desinfecção e obturação do canal radiculart e es 

tã fundamentada no fato de que, eliminando o agente persiste~ 

te que mantém a cronicidade do processo inflamatõrio, aquele 

tecido de granulação ou granuloma atinge sua finalidade ~iolõ 

gica, caminhando para a cura. 

Tem sido observado que bactêrias e as prõprias 

alterações teciduais do hospedeiro são antigenos potencialme~ 

te capazes de iniciar uma reação imunolÕgica ao nlvel da re

gião periapical (KENNEDY e colabs., 1957; ROSEGREN, 1962; OKA 

DA e colabs., 1967; BLOCK e co1abs., 1977). 

Durante a observação histol~gica ~oram encon 

tradas em todas as les~es examinadas, em ambos os grupos~ ci

lulas responsãveis pelo desenvolvimento das reações imunolõgi 

cas. Estas lesões exibiam em variâveis graus de intensidade,os 

aspectos tipicos de uma inflamação crônica (figuras 1 a 16). 

E como tal, a presença de linfÕcitos, plasmõcitos e macrõfa

gos constituiu uma constante. em todas as secções (figuras 1, 

2, 4 e 10). 

A proliferação epitelial, encontrada em algu

mas lesões~ seja na forma de cordões, seja na forma de ninhos, 
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ou descontlnua, resulta de uma estimulação desencadeada pelo 

processo inflamatõrio (TEN CATE, 1972) sobre os restos epit~ 

liais de Malassez, dando origem aos granulomas epiteliados e 

aos cistos. Para alguns autores, entre os quais TORABINEJAD 

(1983), estas cilulas epiteliais proliferadas se constituiriam 

em antlgenos, e como tal, desencadeariam uma resposta imuno15 

gica. 

A presença de intensa infiltração linfocitÕide 

subjacente ao epitêlio cTstico (figura 12), ou da presença de 

plasmõcitos, 1infÕcitos, macrõfagos e alguns neutrõfilos na 

lesão (figuras 9 e 11), ou ainda da invasão do epitêlio proll 

ferado por neutrÕfilos e linfõcitos (figura 7), substanciam 

esta colocação do epitêlio como antígeno. TOLLER (1971) afir-

ma que o conjunto dos fen5menos imunolÕgicos locais ao redor 

dos cistos sugere que o organismo reconhece o epitêlio clsti

co como suficientemente estranho para garantir uma reação con 

tra ele. Se isto representa uma tentativa de rejeição da le 

sao ~incerto e necessita estudos melhor direcionados, mas sem 

dUvida alguma, o assunto e de grande interesse clinico, desde 

que possa sugerir modificações no tratamento dessas lesões. O 

importante e que identifique precisamente qual o estlrnulo an 

tigênico que desencadeia esta resposta. Seria adsorção ou in 

teração de outros componentes na superfTcie da cêlula 

lial ou alterações peculiares dessas células? 

epit~ 

Nos cortes corados pela Hematoxi1ina e Eosina, 

a presença de elevado nUmero de linfÕcitos e de macrõfagos em 
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grande numero de lesões (figuras 1' 2, 6 e 7) sugere que as 

reações de hipersensibilidade do tipo tardio, ou mediadas por 

cêlulas, possam ocorrer nestas lesões. Os aspectos morfolÕgi

cos desses linfÔcitos foram estudados por FARBER (1975) em n1 

vel de microscopia e1etrônica de varredura, que demonstrou se 

rem caracteristicas de línfõcitos T, reforçando a possibilid~ 

de dos fenômenos imunolÕgicos mediados por células terem um 

significativo papel na patogenia dessas lesões. 

Por outro lado, a observação da tabela I permi 

te verificar que a produção de anticorpos do tipo lgG, IgA e 

IgM i um fato constante nestas lesões, embora ocorram varia

ções quantitativas e qualitativas entre lesões diferentes (ci~ 

tos e granulomas) e tambim entre lesões de um mesmo grupo (s~ 

granulomas, por exemplo). 

A figura 17 mostra cêlulas fluorescentes para 

diferentes tipos de imunoglobullnas, sugerindo que reações de 

hipersensibilidade imediata, ou mediada por anticorpos, tam

bém podem ocorrer nestas lesões. 

PULVER e colabs. (1978) usaram esta técnica de 

imunofluorescência para investigar nas lesões periapicais a o 

corrência de reações de hipersensibilidade mediada por fatores 

humorais. 

Guardadas as variações naturais entre as 1e-

soes, os resultados da presente pesquisa foram similares aqu! 

les obtidos por PULVER e colabs. (1978), uma vez que as amos 

tras não foram exatamente iguais. De qualquer forma, em ambas, 
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as pesquisas a imunoglobulina prevalente foi a IgG seguida de 

lgA e em menor proporção lgM, tendo PULVER e colabs. avaliado 

ainda a presença de lgE e de C, (componente do complemento). 

Portanto, nestas lesões, indubitavelmente, e

xistem também todos os ingredientes necessârios ao desenvolvi 

menta de uma reação de hipersensibilidade mediada por anti co! 

pos do ti~o I ou anafilâtica, uma vez que mast6citos ~empre! 

xistem nestas lesões. Pelo mesmo raciocínio, a presença de C3 

e de imunoglobulinas das classes lgG, lgM e lgA consubstancia 

a possibilidade da ocorrência de reações do tipo complexos i

munes ou reaçao de Arthus. 

Procurando estabelecer uma correlação entre o 

quadro histopatolÕgico e os achados imunolÕgicos, poder-se-ia 

dizer que a presença de -neutrÕfilos em ãreas focais dessas le 

sões poderia representar uma consequência da interação de IgG· 

e IgM com antigenos presentes, ativando o complemento e esti~ 

mulando o quimiotaCtismo para neut~Õfilos. 

A presença de lgG, lgM e lgA, produzidas pelas 

cêlulas imunocompetentes mostradas na figura 17 e colocadas 

nas tabelas I e II. constituem, sem dGvida alguma, uma respos 

ta do organismo a antígenos presentes no canal ou que se for 

mam no foco inflamat5rio cr~nico pela persistincia dos agen

tes agressores~ 

A interação do antigeno com o complemento pode 

ativar o complemento (PULVER e colabs., 1978), liberando me

diadores quimicos capazes de atrair grande nUmero de neutrõfi 
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los, num determinado foco, onde a liberação de enzimas 1isos

somais justificaria a presença de ireas de degradação e necro 

se {figuras 2, 5 e 7) e, obviamente, o aparecimento de mais 

protelnas teciduais modifi.cadas (antigenos), que provocariama 

formação de mais anticorpos e, por conseguinte, a manutenção 

da cronicidade da lesão. 

Fundamentados nos resultados aqui apresentados 

e discutidos, em conjunção com o que se sabe sobre a partici

pação dos fenômenos imunolõgicos que ocorrem em situações si 

milares, seria licito esperar que se pudesse estabelecer alg~ 

ma correlação entre os achados histopatolõgicos e imunolÕgi

cos nestas les~es. A presença, tanto de imunoglobulinas, como 

de linfÕcitos, ou de macrõfagos, permitiria evocar a partici 

pação desses fenômenos na evolução dessas lesões. 

E nesta linha de raciocínio, sem qualquer so

fisma~ poder-se-ia equacionar, nestes termos, uma constatação 

clinica: os inúmeros trabalhos jã existentes e citados por MQ 

RAES (1984), mostram que existe uma proporção de aproximada

mente 60% de granulomas para 40% de cistos, confirmados tam 

bém em nossas amostras. Estã praticamente sacramentada em nos 

sa rotina, que apos o tratamento endod~ntico, em geral, os 

granulomas saram e os cistos não saram; ~sto significa que de 

cada 100 lesões tratadas, a cura ocorreria em aproximadamente 

60 lesões, enquanto as outras 40 nao sarariam; e~tretanto, as 

observações clinicas têm demonstrado que, em realidade, o que 

se temê uma cura de mais de 85,6% dos casos. Isto permite ar 
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gumentar, ou pelo menos levantar a hipÕtese, de que uma por

centagem dessas lesões císticas atinge a cura. 

O mecanismo exato pelo qual os restos epite-

liais sao inativados ou destruidos, ou pelo qual a lesão eis 

tica desaparece, permanece ainda discutivel. Em face de tudo 

que foi achado e discutido nesta pesquisa, em confronto com 

dados obtidos por outros autores, seria lícito acreditar que 

algum mecanismo imuno16gico seja efetivamente o fen6meno cau 

sador de tal perfomance. 



CAPÍTULO VI 

CONCLUSÃO 



CONCLUSÃO 

Atravis dos dados obtidos no presente 

lho, podemos concluir que: 
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traba-

a. Nossos dados confirmam as conclusões ante

riores de que os fenômenos imunolÔgicos parecem partiCipar dos 

diferentes tipos de lesões periapicais (granuloma, granuloma 

epiteliado e cistos). 

b. Os resultados obtidos nao nos permitiu esta

belecer correlação alguma entre o tipo de lesio e a predomi

nância de uma ou outra cla-sse de imunoglobulina. 

c. Não nos foi possivel estabelecer o preciso· 

diagnóstico dessas lesões através da presença de células imu

nocompetentes. 

d. Em todas as lesões apareceram evidências in 

diretas dos quatro tipos de reações de hipersensibilidade, sen 

do impossivel destacar-se a prevalência de qualquer urna delas 

em algum tipo de lesio. 

e. Os resultados mostraram que de uma maneira 

geral) as imunoglobulinas ocorrem nestas lesões, nas proporções 

aproximadas de: IgG de 46,53%; IgA de 32,05% e lgM <ie 21,42%. 



CAPÍTULO VII 

RESUMO 
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RESUMO 

Foram examinadas histologicamente 129 lesões 

periapicais cr5nicas humanas. Em 19 lesões~ a t~cnica de imu

nofluorescência direta foi usada para investigar a presença- de 

componentes que indicassem reações de hipersensibilidade med! 

adas por fatores humorais ou celulares. Foi usada a têcnica do 

etanol resfriado como fixador, normalmente utilizado nas rea

ções imunohistoqufmicas, com cortes do tecidot embebidas em 

parafina. Nas lesões periapicais crijnicas, c~lulas contendo 

lgG, lgA e lgt4, representaram 46,53, 32,05 e 21,42 por cento, 

respectivamente, do total de c~lulas observadas. Uma cicatriz 

periapical foi diagnosticada, sendo eliminada da amostra. Os 

resultados mostraram que as lesões periapicais podem conter 

componentes necessirios para uma ~esposta imunopato16gica, e 

tais respostas certamente participam de maneira dinimica de 

toda a evolução clínica da lesão. 
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ANEXOS 



Figura 1 
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- Quadro histolÕgico frequente nas lesões periapicais. Varieda
des celulares: fibroblastos, plasmõcitos, macrõfagos e linfõcí 
tos, células responsãveís pela resposta crônica da inflamaçãO 
em um granuloma períapical. 
COL. H.E. A.O. 160x. 

Figura 2 - Ãrea de predominância de linfôcitos e macrÕfagos, podendo ser 
vistos em alguns vasos. 
COL. H.E. A.O. l60x. 
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Figura 3 - Vasos, plasmõcitos, macrÕfagos e colâgeno em degradação. Nota
se uma moderada proliferação angioblãstica (seta). 
COL. H.E. A.O. 160x. 

Figura 4 - Detalhe microscôpico freqÜente nas lesões periapicais. Pro1ife 
ração encotelial, plasrríocitos, linfõcitos e macrOfagos. ÃreaS 
de degeneração de co1ãgeno em meio ã infiltração inflamatória. 
COL. H.E. A.O. 160x. 



Figura 5 -

Figura 6 -

Foco de agudização de uma lesão periapical crônica: 
neutrÔfilos, macrõfagos, linfÕcitos, plasmõcitos em 
ma. Na ãrea central, foco de degeneração e necrose 
teci dual. 
COL. H.E. A.O. 25x. 

Quadro histopatolõgico 
de células gigantes do 
lo de leucõcitos~ 
COL. H.E. A.O. l60x. 

de um granuloma mostrando uma 
tipo corpo estranho por entre 
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hem'ãcias. 
um granulo 
celular e 

barreira 
um acumu-



Figura 7 -

Figura 8 -

. 77. 

Proliferação em um granuloma epiteliado onde pode ser observa 
da uma infiltração de neutrõfilos e lintõcitos invadindo o epT 
télio. ~ 

COL. H.E. A.O. 63x . 

• • 

Restos epiteliais de ~falassez no 
a dentina (D), o cemento (C), os 
discreto infiltrado inflamatõrio 
COL. H.E. A.O. l60x. 

espaço periodontal. Observar 
restos epiteliais {seta} e um 
(li) nas proximidades. 
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Figura 9- Fotomicrografia de um granuloma epiteliado. Notar o epitélio 
proliferado sendo invadido por neutrOfilos. No tecido conjunti 
vo, observar o acUmulo de linfúcitos) plasmõcitos e macrÕfagoS: 

Figura 

COL. H.E. A.O. l60x. 

10- Parede de lesão periapical crônica mostrando corpúsculos 
Russel, linfócitos e plasmõcitos. 
COL. H.E. A.O. 160x. 

de 
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Figura 11- Parte de um granuloma epiteliado. Apresentando no tecido con 
juntivo o grande acUmulo de cêlulas inflamatõrias caracteríS 
ti c as de um processo crônico ( 1 i nfÕci tos, p 1 asmõci tos e macrõ 
fagos). Particularmente observãveis alguns corpúsculos de RuS 
sel (seta). 

Figura 12 -

COL. H. E. A. O. 16Dx. 

Parte de uma lesão c1stica mostrando a cavidade (c), o reves 
timento epitelial (EP). o infiltrado inf1amatõrio do tecidO 
conjuntivo {II). Observar as alterações do epitélio escamoso 
estratificado e o acUmulo focal de células mononucleares no 
conjuntivo. 
COL. H.E. A.O. 160x. 
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Figura 13 - Acumulo de corpúsculos grânulo-adiposos (cêlulas espumosas) 
na parede conjuntiva de um granuloma periapical. 

Figura 14 -

COL. H.E. A.O. 160x. 

Imagem negativa de cristais de colesterol na parede de um 
to. Alguns desses cristais aparecem associados a células 
gantes. 
COL. H.E. A.O. 160x. 
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gF 



. 81. 

4 ' • • 

(t: -

Figura 15 - Fotomicrografia mostrando epitêlio proliferado com degenera
ção de células centrais e aumento dos espaços intercelulares. 
Estã começando a se formar uma mícrocavidade cistica. 

Figura 16 -

COL. H.E. A.O. 160x. 

Presença de densos feixes de c9lãgeno 
granulação. Fibroblastos, linfocitos, 
gos são observãveis na parte inferior 
COL. H.E. A.O. 160x. 

envolvendo um 
p 1 asmõci tos e 
da foto. 

tecido de 
macrõfa-



Figura 

• 8 2 • 

17 -
A - Células com fluorescência positiva para IgG. em um granuloma 

periapical humano. 
A.O. 160x. 

B - Células com fluorescência positiva para lgA, em um cisto p~ 

riapical humano. 
A.O. 160x. 

C - Células com fluorescência positiva para IgM. em um granuloma 
periapical·humano. 
A.O. 160x. 

O - Precipitados de gamaglobulinas G, entre os espaços celulares 
em um granuloma periapical humano. 
A.O. 160x. 
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figura 18 - Histograma da quantidade de células imunofluorescentes para lgG, lgA e lgM, em relação ao total de 
celulas. 
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