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INTRODUÇJ\0 

Antes da erupção dental, o tecido que envolve o 

epitélio reduzido do esmalte é, normalmente, livre de rea

ções inflamatórias (MCHUGH .1961, MCHUGH 1963, ENGLER 1965). 

Imediatamente à erupção a junção dente-epitelial fica ex

posta ã saliva~ microrganismos, restos alimentares e influê~ 

cias mastigatórias (SCHROEDER 1970). Por causa disto, mesmo 

na gengiva clinicamente normal, ao exame microscópico, podem 

ser identificadas células prónrias de uma reação inflamató

ria (ZACHINSKY 1954, ZACHRISSON & SCHULTZ-HAUDT 1968, 

SCHROEDER 1970, PAYNE et al. 1975). Esta condição decorre 

da presença constante de uma microbiota ou nível de placa 

dental considerado compatível com a normalidade gengiva! clí . -
nica (O'LEARY 1970, SOCRANSKY 1977). 

Pesquisas em animais (LINDHE et al. 1975,SCHROEDER 
et al. 1975, HOPPS & JOHNSON 1976) e em humanos ( LOE et a1. 

1965, HOLTHUIS 1977, BAEHNI et al. 1979, NORMAM et al. 1979, 

PATTERS et al. 1979), demonstraram que o aumento dos níveis 

de placa dental e as modificações de sua composição (O'LEARY 
1970, LISTGARTEN 1976) estão diretamente relacionados com o 

desenvolvimento da doença periodontal inflamatória crônica, 

que se manifesta com evidentes sinais clínicos de modifica

ções de cor, contorno e textura da gengiva ( STALLARD et al. 

1970). Vários trabalhos descrevem os aspectos histopatoló~i 
. ·-

cos da doença periodonta1 ( PAYNE et al. 1975, PAGE & 

SCHROEDER 1976). Nesta doença periodontal tem sido conside

rada a participação do sistema imune através das reações de 

imunidade celular ( WILDE et al. 1977) e humora1 (GENCO et 

a1. 1974, MACKLER et a1. 1978a). 
Entretanto, não há concordância sobre os níveis de 

imunoglobulinaS nos tecidos gengivais, nas várias condiçôe~ 

clínicas da doença periodontal inflamatória crônica. 

O objetivo deste trabalho foi verificar a ocorr~n

cia de irnunoglobulinas em gengivas clínicamente normais e i~ 

flarnadas, e correlacionar seus aspectos clínicos, nistopato

lógicos e imunológicos. 



REVISTA DA LITERATURA 
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REVISTA DA LITERATURA 

Pesquisas clínicas levadas a efeito, ·segundo o mo-

• dela experimental preconisado por LOE et al. (1965) demons-

tram que o acúmulo de placa dental induz a uma reação infla

matória gengiva! clinicamente observável - a gengivite crônl 

ca. Esta reaçao inflamatória do tecido gengiva! é atribuída 

à ação de componentes da placa dental, tais corno ênzirnos 

(BAHN 1970, SNYDERMAN 1973), endotoxinas ( BAHN 1970, 

MERGENHAGEN et al. 1970, SIMON et a1. 1971, SNYDERMAN 1973), 

exotoxinas (BAHN 1970) e antígenos bacterianos (BAHN 1970, 

MERGENHAGEN et a1. 1970, SNYDERMAN 1973,HORTON et a1. 1974). 

Segundo BRANDTZAEG (1973) difíci1mente haverá qual 

quer processo patológico em evolução no organismo, que nao 

envolva o sistema imune e a lesão periodontal nao e urna 

exceçao. E NISENGARD (1977) acrescenta que na patogênese e 

evolução da doença periodontal estão implicados os dois com

ponentes da resposta imune, a imunidade mediada por células 

e a imunidade humoral. 

SOBRE OS ELEMENTOS DO SISTEMA IMUNE NO FLUIDO GENGIVAL 

A existência de um fluido na região do 

sulco gengiva! tem sido descrita em gengivas consideradas 
. 

clínicamente normais de cães (BRILL & KRASSE 1958) e de huma 

nos (BRILL & BJORN 1959, HATTING & HO 1980). Uma ser1e de 

experimentos similares tendem a mostrar que o fluxo deste 

fluido origina-se na vascularização subjacente ao epitélio 

do sulco (L8E & HOLM-PEDERSEN 1965, EGELBERG 1966), tem Ínti 
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ma relação com a permeabilidade capilar (BRILL 1959) e passa 

do tecido conjuntivo sub-epitelial, por entre ou através das 

células do epitélio juncional (GRANT et al. 1972, BRANDT2AEG 

1973, GOLDMAN & COHEN 1973, SCHLUGER et al. 1977), 

BRILL & BRONNESTAM (1960) através de exame eletro

forético de fluido colhido de sulco gengiva! humano, demons

traram que ele continha pelo menos sete diferentes proteínas 

do soro, entre as quais gama e beta globulina, podendo,assim 

exercer um efeito antibacteriano. Recente~ente TOLLEFSEN & 

SALTVEDT(l9801 estudaram os valores de várias proteínas do 

fluido, através de imunoeletroforese, e compararam cbm os va 

lores do soro dos pacientes, concluindo que o fluido é exsu-

dato inflamatório, de origem sérica, mas com a 

proteínica claramente modificada pelo meio local. 

composição 

Considera-se que a gengiva normal, sem sinal de 

inflamação, nao produz fluido gengiva! mensurável (OLIVER et 

al. 1969) e que o fluxo do fluido ou exsudação começa com a 

inflamação gengival (LOE & HOLM-PEDERSEN 1965) e é proporei~ 

nal à sua severidade (GOLDMAN & COHEN 1973, HATTING & HO 

1980). 

Segundo SHAPIRO et al[l979)há intima relação entre 

a quantidade de fluido do sulco e o índice clínico de infla

maçao gengiva!. Assim, o fluido do sulco passa a ser um as

pecto indicativo da inflamação gengiva! (SCHENKEIN & GENCO 

1977, HANCOCK et al. 1979) e considerado como um meio clíni

co disponível para estabelecer a distinção entre gengiva sa 

e inflamada (OLIVER et al. 1969). 

As imunoglobulinas G, A eM estão no fluido gengi-



- 4 -

val de pacientes com doença periodontal, em níveis compar~

veis BRANDTZAEG (1965) ou mais altos que no soro (SHJLLITOf: 

& LEHNER 19 72) . 

Conforme SHJLLITOE & LEHNER (1972) os dados indi

cam a ocorrência de uma reação imune complemento dependente 

no sulco gengiva!, favorecendo a classe de anticorpos IgG,de 

tal modo que a concentração relativa de IgG e de C1 3 sao 

mais baixas que as de IgM e IgA. Realmente em muitos pacieE 

tes pôde ser encontrada urna marcada diminui_ção em C 1 3 e C 1 4, 

sugerindo que o complemento pode ser ativado durante a infla 

maçao gengiva! (SCHENKE!N & GENCO 1977). A grande quantida

de de fluido gengiva! derivado do soro e contendo imunoglob~ 

linas, que passa através do conjuntivo e tecido epitelial, 

possivelmente leve ã formação de imune-complexos e ã entrada 

de antígenos bacterianos (SCHLUGER et al. 1977). 

NISENGARD & JARRETT (1976) observaram com técnica 

de imunofluorescência, que muitos pacientes com gengivite c 

todos com periodontite têm bactSrias do sulco que reagem com 

irnunoglobulinas. 

SOBRE OS ELEMENTOS DO SISTEMA IMUNE NO SORO DE PACIENTES COM 

DOENÇA PERIODONTAL INFL~~TORJA CR0NICA 

Às evidências clínicas de que a placa dental indu: 

à inflamação gengiva! acrescentam-se estudos sobre a partic~ 

pação da reação imunol6gica celular e hurnoral na docnç:1 pe

riodontal. A blastogênese que linf6citos de sangue pcrifér~ 

co podem apresentar in vit~o sob estfmulo de diversos antfgE 
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nos microbianos da placa dental, tem sido apresentad~ como 

uma correlação entre tais bactérias e a reação imunolÓgic~ 

mediada por células na doença periodontal (IVANYI & LEIINER 

1970, IVANYI & LEHNER 1971, HORTON et al. 1972, PATTERS et 

al. 1976, PATTERS et al. 1977, LANG & SM!TH 1977, SMITH & 

LANG 19 77) . 

LANG & SMITH (1977) observaram que sob estímulo do 

B. mtlard .. nogtn..i.c.ut. apenas linfócitos de sangue periférico de 

pacientes com doença periodontal avançada apresentaram blas

togênese ..i.n v..i.t~o. A. v..i.~c.o~u~ e A. nat~lundi estimularam ã 

blastogênese linfócitos de pacientes com vários graus de se

veridade de doença periodontal, mas não os de pacientes com 

gengiva normal. 

SMITH et al. (1978) confirmaram que A.vi~c.o~u6 foi 

capaz de estimular linfócitos de sangue periférico à blasto

gênese in v..i.t~o durante o desenvolvimento de gengivite expe

rimental em humanos. Nestas condições o A. vi~co~u~ foi con 

siderado como capaz de induzir uma resposta imune celular es 

pecífica. 

Embora haja dados conflitantes (KIGER et al. 1974) 

o estímulo dos linfócitos de sangue periférico de pacientes 

periodontais a blastogênese, por antígenos microbianos d~ 

placa dental tem sido correlacionado com o grau de evolução 

e severidade da doença (IVANYI & LEHNER 1970, IVANYI & Ll'IINER 

1971, HORTON et al 1972, PATTERS et al. 1977). 

Segundo ORSTRAVICK & BRANDTZAEG (1<177). nao fol en 

centrada urna associação significante entre doença pcriodon

tal e o título de anticornos séricos ,cujos níveis se consC'r-
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vam dentro das médias normais (HARVEY & GENCO 1977). Contu

do, pesquisas indicam que as imunoglobulinas presentes n~ 

gengiva inflamada têm sua origem tanto no soro como nas célu 

las locais (BERGLUND 1971, MARTALLA et al. 1974, LALLY et 

al. 1980). 

SOBRE OS ELEMENTOS DO SISTEMA IMUNE NO TECIDO GENGIVAL 

SCHROEDER (1970) apresentou os parâmetros da infla 

maçao gengival, que classificou como recente (''ta~ly''l em hu 

manos, estudando biópsias de gengiva marginal aderidas a prc

molares extraidos de 6 a 24 meses após a erupção dental. O 

autor descreveu, quantitativamente, as alterações estrutu-

rais dos tecidos gengivais exibindo variados graus de reação 

inflamatória. Os plasmócitos, em geral, perfaziam 90~ do to 

tal das células inflamatórias. Como o plasmócito é local de 

síntese de anticorpos, sua presença foi interpretada como u

ma indicação da natureza imunológica da gengivite. Entretan 

to, as características que foram descritas não parecem de a

cordo com as de uma gengivite na fase recente (»taAty») con

forme PAYNE et al. (1975) descreveram em gengivite experimc~ 

tal humana pelo acúmulo de placa dental. Biópsias gengivais 

tornadas aos dois e aos quatro dias do periodo experimental 

mostraram alterações dos vasos subjacentes ao epitélio jun

cional e alterações no coligeno perivascular. Aos oito dias 

de período experimental, o nfimero de pequenas c~lulas mononu 

cleares, a maioria linfócitos, triplicou no tecido coJljunti

vo. Em adição o número de fibroblastos, por unidade de firc3 

de tecido conjuntivo, diminuiu significantcmcntc. 
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Assim. a partir de uma gengiva ~reviamentc normal, 

dentro do período de oito dias após o início do acúmulo de 

placa, urna lesão recente l''~a~lyn} se desenvolveu, exibindo 

muitos aspectos característicos de hipersensibilidade retar

dada. 

A seguir PAGE & SCHROEDER (1976) apresentaram uma 

revisão sobre os aspectos histopatológicos e ultraestrutu

rais da doença periodontal, apresentando quatro estâgios de 

sua evolução: lesão inicial (".i..ni.t.i..al"j, lesão recente l"t.a.lt 

lu"), lesão estabelecida {"th~abl-i.Ahtd") e lesão avançada 

( "advanc.t..d"). 

Os aspectos de uma lesão inicial compreendem a 

clássica vasculite sob o epitélio juncional, exsudação do 

fluido no sulco gengiva!, aumento de migração dos lcucócito5 

no epitélio juncional, presença de proteínas séricas cxtra

vascularmente, especialmente fibrina, alteração da porçno 

mais coronária do epitélio juncional, perda de colágcno peri 

vascular. Esta lesão emerge dentro de dois a quatro dias em 

uma gengiva livre de infiltração e que ficou exposta ao acu

mulo experimental de placa dental. 

Os aspectos de uma lesão recente compreendem: acc~ 

tuaçao dos aspectos descritos para a lesão inicial, acúmulo 

de células linfôides imediatamente subjacentes ao epitélio 

juncional no local de inflamação aguda, alterações citopáti

cas ·nos fibroblastos residentes, possivelmente associad:1s n 

interações com células linfôides, perda adicional d:1 tram:1 

de fibras colágenas que suportam a gengiva marginal, infcio 

da proliferação de células hasais do epit6lio juncion:J]. l~n1 
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humanos esta lesão recente aparece dentro de quatro a sct~ 

dias após iniciado o acúmulo de placa dental em uma gengiva 

préviamente livre de infiltrado inflamatório. As células 

linfóides perfazem, aproximadamente, 75% do total da popula

çao do infiltrado, enquanto os plasmócitos, se presentes, cs 

tão apenas na periferia lateral e apical da lesão. 

Os aspectos de uma lesão estabelecida compreendem: 

persistência das manifestações da inflamação aguda, predomi

nância de plasmócitos, presença de imunoglobulinas extra-vas 

cularmente e no epitélio juncional, continuação da perda de 

substância do tecido conjuntivo notada na lesão recente, pr~ 

liferação apical e extensão lateral do epitélio juncional,po 

dendo existir ou não, clínicamente, uma bolsa periodontal em 

início de formação, sem perda óssea evidente. Enquanto mui

tos dos plasmócitos produzem imunoglobulinas G, um pequeno 

mas significante número contém IgA e células contendo lgM 

sao vistas muito raramente. A lesão estabelecida desenvolve 

-se dentro de 2 a 3 semanas apos iniciado o acúmulo de placa 

em adultos previamente normais. 

A lesão avançada é manifesta como uma periodontitc. 

E de notar que as alterações descritas para as le

sões inicial. recente e estabelecida desta classificaçâo,co~ 

respondem a estãgios sequenciais de uma gengivitc experimen

tal pelo "acúmulo de placa dental. Esta classificação das Jc 

sões baseia-se em dados histopatológicos e não distingue a 

sequ~ncia de sinais e sintomas reconhecidos clinicamente. 

Apoiada, porém, em dados morfológicos ela permite focar nos

sa atençao sobr~ importantes aspectos patol6gicos d;J docnç:1 
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e sobre mecanismos patogenéticos. 

Paralelamente a esta classificação das lesões vn 

r1os autores têm procurado também uma caracterização dos fe

nômenos imunológicos possivelmente envolvidos na evolução dJ 

doença periodontal inflamatória crônica. 

ZACHRISSON (1968) por estudo histológico da gengi-

vite experimental no homem já observara que após duas 

nas os plasmócitos, frequentemente, eram mais numerosos 

os linfócitos. Neste sentido interessantes observações 

sema-

que 

f o-

ram feitas por WILDE et al. (1977), que induziram lesões gen 

givais em macacos e ratos com aplicação de Dinitrofluoroben

zeno. Alterações exibindo aspectos característicos da lesão 

inicial induzida por placa apareceram em ambas as espécies 

dentro de 48-72 horas após a irritação. Tais alterações mos 

traram características da hipersensibilidade mediada por cc

lulas, sómente transitóriamente e dentro de 2 a 3 semanas 

houve predomínio de plasmócitos, que, juntamente com granul~ 

citas, continuam a predominar na lesão através de seu curso. 

HOPPS & JOHNSON (1976) estudaram a proliferação c~ 

lular no infiltrado inflamatório de gengivite expcrimcnt3.l 

em macacas, injetando timidina tritiada na gengiva, uma hora 

antes da realização da biópsia. As amostras foram tomadas -

aos .:J, 7, 14, 21, 42, 85, e 243 dias após iniciado o ncúmulo 

de placa. O nGmero de macrófagos marcados atingiu seu mãxi-

mo no periodo de 6 a 12 semanas de experimentação. O número 

de linfócitos marcados, imunoblastos ~ c6Iulas cndotC'liais 

atingiu seus níveis miximos s6mente em anintais com docDÇil cs . -

tahclecida. Com seus resultados defendem o conceito d~ qu~ 
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uma resposta do macrôfago desempenha importante função na d~ 

fesa do hospedeiro, durante os primeiros estágios do proces

so patológico, sendo substituido, gradualmente, por outro m~ 

canismo de defesa, principalmente humoral, nos estágios por

teriores de gengivites, como sugere o aumentado número de 

linfócitos e o muito alto número de plasmõcitos. 

O mecanismo de defesa principalmente humoral impll 

ca na presença de imunoglobulinas. BRANDTZAEG (1973) rela

tou que a substância fundamental do tecido conjuntivo na 

gengiva normal e particularmente na inflamada é permeado por 

imunoglobulinas. O infiltrado de lesões iniciais em macacos 

bem como aqueles de periodontite no homem são predominados 

por células com IgG. A relação de imunócitos com IgG para 

IgA e de 4,3:1 em biópsias de gengiva com moderada infiltra-

çao e de 7,2:1 em biópsias com densa infiltração. Células 

contendo IgM são menos frequentes que células com IgA~ Ign 

não foi pesquisada e células com IgE parecem ser muito raras. 

O autor considera que a formação local de irnunoglobulinas em 

conexao com o desenvolvimento de inflamação gengiva!, dcst~ 

modo, segue o modelo de uma clãssica resposta imune sist~mj

ca secundãria, caracterizada pela progressiva prcdomin~nci;J 

de síntese de IgG sobre lgA. 

BRANDTZAEG (1966) havia ji demonstrado tamb6m, com 

técnica de imunofluoresc~ncia, grandes quantidades ac lgG, 

menores quantidades de IgA e traços de Ig~l penetrando o epi

télio de gengiva inflamada. 

MARTALLA et al. (1974) com técnica dC' innmofluorc:-; 

cênciu demonstraram lgG, lgA e IgM no tecido gengiva] com in 
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flamação crônica, concluindo que elas representavam anti_cor

pos produzidos local e sistêmicamente. 

GENCO et al. (1974) avaliaram com imunofluoresc6n

cia, a localização de imunoglobulinas e componentes do com

plemento (C'3) em gengivas clinicamente normais e gengivas 

patolÓgicas adjacentes a bolsas periodontais infra- ósseas. 

As amostras foram processadas conforme três sequências, asa 

ber: uma parte foi fixada em formalina tamponada a 49C por 

quatro horas, seguida de lavagem em sacarose a 30~. durante 

24 horas, para secções em criostato; outra parte foi imedi;J

tamente congelada, em gelo seco e seccionada em criostato: e 

urna terceira parte foi lavada em solução salina isotanica, 

nor 48 horas, após o que foi fixada em formalina tamponada. 

Os autores chegaram aos seguintes resultados: no epitélio do 

sulco a gengiva clinicamente normal apresentou menos IgG do 

que a gengiva inflamada, enquanto que difundido pelo tecido 

conjuntivo esta imunoglobulina foi, praticamente, cqtlivalcil

te na gengiva normal e na inflamada; no tecido conjuntivo da 

gengiva normal havia menos plasm6citos contendo IgG do que 

na gengiva inflamada; na gengiva clinicamente normal nao foi 

detectada IgA nem no epitélio do sulco nem nos plasmõcitos~ 

apenas pouca IgA pôde ser detectada difundida 11elo tecido 

conjuntivo: na mesma gengiva normal pôde ser demonstrada lgr..l 

nas cêlulas epiteliais do sulco gengiva! c difundida no teci 

do conjuntivo, mas nao em plasmócitos. Esta situaç5o nersi~ 

tiu na gengiva inflamad<l, com acréscimo de lgM nos plasmóci

tos. Em nenhuma estrutt1ra da gengiva normal a lgll foi dctc~ 

tada, enquanto esteve presente em plasm6citos de gengivas i11 
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flamadas. 

BIERS et al. (1975) através de imunodifusão avalia 

ramos níveis de imunoglobulinas IgG, IgA e IgM em misturas 

de gengivas clínicamente normais e de gengivas de pacientes 

com doença periodontal inflamatória crônica, sem definir seu 

estágio de evolução clínica. Relataram a presença de IgA c 

IgG na gengiva normal e na inflamada e embora os níveis de 

ambas tenham sido substancialmente mais altos na gengiva in

flamada, a relação entre elas continuou a mesma. A IgM nao 

pôde ser consistentemente demonstrada em gengiva 

com a técnica empregada. 

inflamada 

Estes autores, argumentando que esta tãcnica pare-

ce ser superior i de imunofluoresc~ncia empregada por outros 

autores para descrição dos níveis de anticorpos gengivais, 

consideram necessários estudos adicionais para correlacionar 

impressões clínicas com os dados histológicos e medidas qua~ 

titativas de níveis de imunoglobulinas. 

SCHlVARTZ & DIBBLEE (1975) em cultura de tecido gc!.'_ 

gival humano clínicamente são, em seis casos estudados, de

monstraram IgE indiretamente, e mostraram .. u1 vLtJto uma asso

ciação desta com a liberação de histamina dos mastócitos ge~ 

givais. Esta relação de IgE com os mastócitos representaria 

um subsidio a favor da reação anafil&tica localizada,como um 

mecanismo complexo que poderia também estar cnvolvjdo n;l 

doença periodontal inflamatória. 

MACKLER et al. (1977) estudaran1 com imunof]tlorc~

ccncla a distribuição das imunoglohulinas em gengiv:1s clilli

camcntc normais, com !!cngivite l<'ve c em casos de T)('riodontj 
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te com formação de bolsas. A gengiva normal continhn poucos 

linfócitos e plasmócitos. As bió~sias das áreas de gengivi

te suave estavam infiltradas pelos linfócitos sem imunogloh~ 

linas associadas (94%) e poucos plasmócitos foram evidentes. 

Em contraste o tecido associado com periodontite (PI= 4.0 -

8.0) continha significante quantidade de imunoglobulinas as

sociadas a linfócitos (78% IgG, 91 IgM e 4% IgA) e nlasmóci

tos (671 lgG, 241 lgM e 81 IgA) distribuidos atravei do te

cido. 

Estes resultados indicaram que a natureza do infil 

trado celular foi diferente na gengivite suave e na periodo~ 

tite e que, a presença predominante de células contendo lgG 

e IgM, na periodontite, implicaria na participação de mec:l

nismos efectores não específicos para a destruição do teci

do periodontal. 

MACKLER et al. (l978a) e ~1ACKLER et al. (1978h) c,; 

tudaram a incidência de sub-classes de IgG ligadas a linfócl 

tos e plasmócitos em casos de gengivite suave, gengivite s~

vera e periodontite com bolsas. 

A gengivite suave foi caracterizada pela prcsenç:1 

de linfócitos sem receptores IgG e Fc na superfície, sugcstl 

vo de c~lula timo dependente (T). Na gcngivite severa a na

tureza do infiltrado celular mudou, aumentando o nfi1ncro de 

linfócitos com IgGl (22'1.), IgG3 (17~), com menor proporç::1o 

de IgG4 (7t) e IgG2 (l"o). Uma incidênci~ similar foi tnmbém 

achada nos nlasmócitos. A maioria das suh-clases de lgG 

era ligada à membrana de linfócitos e servia como rccC'ptores 

para antígenos. Tais c~lulas s~o cl5ssicalncntc dcfinid;Js co 



- 14 -

mo linfócitos derivados da medula óssea (B) e servem como 

progenitoras de plasmõcitos. Isto indicou que os cst5gio;:; 

clínicos da doença periodontal humana são caracterizados por 

diferentes populações de linfócitos. 

A periodontite destrutiva foi caracterizada por al 

to numero de plasmócitos (57%) distribuídos através da gcngl 

va. A incid~ncia de sub-classes de IgG foi 25% IgG1,19\ IgG 

4, 181 IgG3 e li IgGZ. 

Estes dados adicionaram evidênci~s de que o infil

trado celular no estágio mais destrutivo da doença periodon-

tal, a periodontite, era primáriamente composto de 

derivadas da medula ôssea (B). 

células 

SEYHOUR & GREENSPAN (1978) caracterizaram c idcnti 

ficaram linfócitos na lesão estabelecida da gengivitc, empr~ 

gando técnica de imunofluoresc~ncia indireta. A maioria dos 

linfócitos presentes mostraram reação positiva para lgM c 

IgG, e os autores sugeriram que tal lesão inflamatória pcri2_ 

dental crônica em humanos poderia ser considerada como pred.2_ 

minantemente por células B. 

GROSS et al. (1979) com imunodifusão radial reali

zaram uma determinação quantitativa de imunoglobulinas G, ~l 

e A em gengivas normais, inflamadas com os graus 1 e 2 do ]n 

dice gengiva! de LOE & SILNESS, e de outro grupo com peri0-

d-ontite e bOlsas que variavam de 4 a h milímetros. 

A gengiva normal, com Índice gengival :cro,mostrot! 

uma extensa variação em concentração de lgA c IgG, indicand0 

uma grande variabilidade nos níveis dcss~s imunoglohuJ i nas 

nas amostras obtidas de diferentes pacientes. 
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A determinação das concentrações de imunoglohuli-

nas A, G eM nos tecidos gengivais clinicamente normais, ~ 

nos inflamados, de pacientes com moderada periodontite, mos

trou que os níveis de IgA e IgG aumentaram no tecido inflamn 

do. A Ig~1 foi detectada, embora não consistentemcnte,cm am-

bas as gengivas, normal e inflamada, na seguinte frequência: 

em 6 das 15 com índice gengiva! zero; em 8 de 17 com índice 

gengiva! 1 e em 8 de 20 com índice gengiva! 2. 

LALLY et al. (1980) prepararam cultura de tecido 

gengiva! com doença periodontal avançada, caracterizad:l por 

infiltração de plasrnócitos, e de tecido gengiva! histologic~ 

mente normal, para detectarem ~n v~t~o. através da incorpor~ 

- d 14c 1· · 14c · 1 · b · d · 1 çao e - 1s1na e -1so euc1na, com 1na a com 1munoc e-

troforese e autorradiografia, a síntese de imunoglobulinas. 

Os autores detectaram síntese de IgG e IgA mas nao de IgM 

nos tecidos gengivais crônicamente inflamados. No tecido 

gengiva! histológicamente normal ou predominantemente fihro-

tico não foi detectada síntese de imunoglobulinas. Tai~ re

sultados indicaram que a síntese local ocorre nos tecidos 

gengivais patológicos, sugerindo que as imunoglobulinas do 

sulco e do tecido gengiva! não são todos derivadas dn cjrcll-

lação. 

Empregando técnica de imunofluoresc~ncin GARROC!In 

(1980) identificou IgG, IgA, IgM em gengivas norm:lis c cn1 

gengivites cr6nicas do homem. Seus resultados referem <JUç 

no tecido conjuntivo das gengivas normais i1ouve rcnç5o posj-

tivn para IgG, e IgA nn maioria dos casos estudndos, considç 

rnndo n distribuiç~o parn lgG difus;t c csc;Issa par:t lgM r 

IgA. Nas gengivitcs cr6nicns foi verificado llnt nt1n10nto tl;l 
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difusão de IgG no epitflio gengiva!, sendo que IgA c lg~l fo

ram também encontradas. 

Corno visto, as pesquisas demonstram elementos d:l 

reaçao imune no quadro da doença periodontal inflamatório 

crônica. E admitido que a lesão periodontal anresenta caroc 

teristicas que sugerem atividade imunológica dos tipos humo

ral e celular (Conclusões do XIII Seminário Latino Americano 

de Odontologia 1980), podendo a reação imunológica e,por con 

seguinte os fenômenos próprios decorrentes, ser considerados 

como uma componente no quadro geral da doença periodontal. 

Entretanto, é de notar que ainda não são acordes os resulta

dos dos estudos sobre a atividade imunológica celular c pri~ 

cipalmente sobre as imunoglobulinas presentes nos tecidos c 

envolvidas nas várias fases da doença periodontal inflamíltÓ

ria crônica. 

Em face do exposto, este trabalho foi desenvolvido 

com o obietivo de verificar, com técnica de imunofluoresc6n

cia direta, a ocorrência de irnunoglobulinas em gengivas hum~ 

nas e seus aspectos histopatológicos nas v5rias condiç6cs 

clinicas, segundo o Indice Gengival de LOE & SILNESS (l9b3). 

Com estes dados estabelecer correlações entre aspectos clf11i 

cos, histopatológicos e imunológicos da gengiva humana clfni 

camente normal e com gengivite crõnica. 
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MATERIAL E METODO 

Vinte pacientes da faixa etária de 20 o. 25 

anos, de ambos os sexos, cujos exames anamnésicos nao revela 

ram doença sistêmica, foram selecionados, distribuidos em 

quatro grupos de estudo, com base no fndice Gengiva! (JG) de 

LOE & SILNESS (1963), aplicado na região de interesse, ~o1s 

este índice é baseado nas características clínicas da gcngj-

v a. 

Grupo 
IG=O 

Grupo 
IG=l 

Grupo 

IG=Z 

Grupo 
IG=3 

- Cinco pacientes com IG,igual a zcro,ausê~ 

cia de inflamação gengiva! clínica. 

- Cinco pacientes com IG igual a 1 (um) Oll 

seja, gengiva com inflamação levc,ligeiro. 

alteração de cor e pouca alteração da tcx 

tura. 

- Cinco pacientes com IG igual a 2 (dois)ou 

seja, gengiva com inflamação modcrada,ed~ 

maciada, hipertrofiada, moderadamente hri 

lhante, vermelha, com hemorragia 3 sond:1-

gem. 

Cinco pacientes com IG igual a 3 (três)ou 

SeJa, gengiva com inflamação scver3,intc~ 

sarnente vermelha e com hipertrofi:l, ulcc-

ração, tendênci;:J. ·a hemorragia espont5nc:l. 

Neste estudo foi consider:1do, par:1 fins de regi~-

tro, o indice gengiva! somente dos loc3is d:1s hiÓ]1Si3s. 

Sob anestesia local infiltr:Jtiva. com Xyloc:Jill:l :1 

2~, (Astra Química do Brasil Ltda.) foi feita unw hiÓp!>la de, 
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anroximadamente, l,Smmx4mrn, a partir da margem gengiva!, pr~ 

curando remover toda extensão da parede gengiva! do sulco 

gengiva-dental, nos casos de gengiva normal. Nos casos de 

gengiva inflamada a biópsia foi feita por gengivectornia em 

todo contorno vestibular do dente, até os limites das re

giões proximais. O tecido foi, então ctiidadosamente removi

do, desinserindo-o de osso e/ou dente subjacente. As regiões 

operadas foram sempre protegidas com cimento cirúrgico. 

Imediatamente ã biópsia as amostras de gengiva fo

ram imersas em solução salina isotônica a 49C (GENCO et al. 

1974) e a seguir recortadas com gilete, sobre uma placa de 

parafina, para preparar os fragmentos de l,Smmx4mm das áreas 

de interesse. Os cortes. para obtenção dos fragmentos. fo

ram orientados para estabelecer uma posição para a inclusão 

da gengiva em parafina, de modo a obter secções no plano ves 

tíbulo-lingual. acompanhando o eixo longitudinal do dente e 

passando por epitélio e conjuntivo. 

Tais fragmentos. devidamente identificados. foram 

acondicionados em suportes de gaze e mergulhados na mesma s~ 

lução salina isotônica, a 49C, assim permanecendo, em cons

tante agitação suave. por 36 a 48 horas. para lavagem. Após 

esta lavagem os fragmentos de gengiva foram fixados em eta

no! a 95% por um perrodo de 16 a 24 horas a 49C, para poste

rior processamento e inclusão em parafina. de ponto de fusão 

51-S3•C (SAINTE-MARIE 1962). Este processamento obedeceu ã 

seguinte sequência: 

1- após fixação. desidratação em quatro trocas ·de álcool 

absoluto a 49C, com duração de uma a duas horas cada tro~a. 



2- diafanização, em tres banhos de xilol pr~-resfri;1do a 49[, 

com duração de uma a duas horas em cada banho; após o úl

timo as peças foram deixadas, em xilol, a temperatura am

biente, até atingirem entre 209C e 309C. 

3- inclusão: a) a peça passou por quatro banhos de parafina 

filtrada, a Sl-539C, com duração de duas horas cada banho; 

b) a seguir foi incluida em parafina, a Sl-539C, c o hlo-

co, após o resfriamento, foi permanentemente conservado em 

geladeira. 

Com o micrótomo regulado para cinco micrômetros,fQ 

ram feitas secções seriadas, da maneira usual, mas com pouco 

tempo de flutuação em banho-maria a 409C, para aplicação so 

bre a lâmina de vidro, sem ernprêgo de albumina. 

As lâminas numeradas e marcadas indicando o grupo 

experimental foram conservadas sempre em geladeira. 

Para cada amostra de gengiva, em cada sério do 

seis lâminas, a de n6rnero três foi corada com hematoxilina o 

eosina, para observações dos aspectos histopatol6gicos. ao 

Fotomicrosc6pio II (Carl Zeiss Oberkochen). As demais scc

çoes foram preparadas para observaç~o de imunofluoresc6nci:t 

corno descrito a seguir: 

1- Desparafinização- em dois bnnl1os consecutivos d0 

xilol pr~-resfriado, a 49 C, com agitação suave. 

2- Remoção do xilol- feita em 3 hanl1os de ct:1nol :1 

950.,, a 49C, com duração de lO a 15 segundos cndn um. . . 

3- Remoção do ãlcool- feita atrav6s de 3 l1atlllOS J0 

solução tampão fosfato, rec6m Jlrcparada, a 49t:, com ,],Jl·aç~t, 
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de 2 a 3 minutos cada banho. A solução tampão fosfato,pll7,2, 

recomendação de Behring, foi a seguinte: 

NaCl (cloreto de sódio) •••••• o •••••••• 8oS g 

Na
2

HP04 (fosfato de sódio) o o o 000 o o o o o o l7o24g 

KH
2

Po 4 (fosfato de potássio) o o o o o o o o o o 2o 28g 

Água Destilada ..................... qsp 1 litro 

4- Exposição ao reagente- após a lavagem em solu

çao tampão fosfato a lâmina foi cuidadosamente seca, com pa

pel de filtro, e a secção de gengiva coberta com o reagente 

imunológico. 

Assim, as secçoes foram coradas vara imunog lohull

nas usando isotiocianato de fluoresceina conjugado com nntj

soros humano, produzido em coelhos (Hoechst-lnstituto Bchring) 

para as seguintes imunoglobulinas IgG, IgA, IgM, IgE e IgGAM. 

Esses conjugados tinham a relação molar F/P de ca. 2,5:1.5.a 

concentração protêica total após adição dE' alhumina humana 

de ca.40~Sg/l e o conte6do de anticorpos especificas de c:!. 

10~5~ da concentração gama globulinica. 

O conjugado fluoresceina-anti-soTo humano 11ar~1 es

tas imunoglobulinas. na diluição de 1:10. foi aplicado sobre 

as secções mantidas durante 30 (trinta) minutos em um 11cqt1~-

no recipiente fechado, contendo também um pouco da soluçüo 

tampão, para manter um nível de umidade relativa Jo ar, que 

evitasse evaporaçao do reagente. 

5- Montagem da limina- apos submetida :1o rcagc11tc 

imunológico as Iaminas foram lavadas, com a soluç~o tamp:!o 

fosfato. Para montagem da laminula foi tlsada uma soltlç~o d~ 
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uma parte de glicerol e nove partes da solução tampão. 

As lâminas assim preparadas foram observadas im0-

diatamente ou conservadas em geladeira, para observação den

tro do periodo de 12 horas, no miximo. Os exames foram efe

tuados em um microscópio Zeiss para fluorescência, com luz 

transmitida, tendo como fonte urna bomba de mercúrio de alta 

pressao HBO 2001\'/4, cuja emissão abrange o espectro inicial, 

rico em radiação ultra-violeta. Os filtros empregados foram: 

de excitação BG3 com combinação dos filtroE supressores 65 c 

44. 

Para cada paciente foram feitas observações de S 

lâminas preparadas com cada um dos conjugados: IgG, lgA, Igf\1, 

IgE e IgGAM. 

A avaliação das imunoglobulinas presentes foi :1ha-

seada em contagens de pontos de uma ocular integradora (Zciss 

KpLW - lOX) incidentes sobre áreas que apres'entaram fluores-

c~ncia associada i exposição a cada um dos conjugados, com 

aumento de 32(1"\. 

Em cada l~mina foram feitas 3 leituras: cada lcittl 

ra computou 4 campos da ocular integradora, que a esta ampll 

ação compreendia um quadrado de aproximadamente 180 rnicr6Jnc

tros de lado. cada um com 25 pontos possíveis de impacto. Es 

tas contagens foram feitas no tecido conjuntivo em geral J:1 

mnostra. 

De cada amostra gengiva! foi tomada a m6di:t destas 

tr~s leituras referidas. 

Para cada s6rie de 15minns coradas parn lgG, lgA. 

lgM, I~E c lgG:\~!. um:1 sccç5.o foi montntl:l sem .sC'r trat;Jtl:l CC1m 
' ' ' -

coJljugado, p3rn s~rvir como contra]11'0Vn sol1rc fltlOrcsc~Jlci;J 

i11cspecific:1 otl natttr;Jl. 
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RESULTADOS 

ASPECTOS HISTOPATOLÓG!COS 

As características histolÕgicas das gengivas clíni 

camente normais assim como daquelas que apresentavam difere~ 

tes estágios de resposta inflamatória, foram examinadas, em 

secções coradas pela hematoxilina e eosina, e estão abaixo 

descritas, agrupadas segundo seus índices gengivais (IG). 

GENGIVAS COM !NDICE GENGIVAL = O 

As gengivas com IG=O (Figs. 1 e 2) nrresentaram mi 

croscópicamente as seguintes características: O epitélio dn 

margem livre da gengiva apresentou-se uniformemente estrutu

rado, ortoqueratinizado, com expansões digitiformes regular

mente distribuídas em toda a extensão (Fig.3). Na região do 

sulco o epitãlio apresentou-se irregular, sem expansões digl 

formes. infiltrado com alguns poucos leucócitos, membrana h~ 

sal com descontinuidade em alguns locais. No território co11 

juntivo, imediatamente abaixo do epitélio sulcular, otl mcsn1o 

da margem gengiva! livre, pÕde observar-se a trama vascular. 

feixes de colãgeno, fibroblastos, mastócitos, macrófagos c 

linfócitos. 

O aspecto Jnicroscópico mais significativo nestas 

gengivas e que, emhora classificadas como n5o aprcscntand{1 

inflamaçao clínica, elas sempre exibira1n u1n pcqtlcno gratl de 

alteração no epitélio do sulco e discreto infiltrado de lin

fócitos no cõrion. Alguns linfócitos t;In1h6n1 foram cncontr:l

dos na região reticular do cõrion gengiva!, assim como um:1 
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estruturação regular dos feixes de fibras col:Ígenas (Figo 4) o 

GENGIVAS COM fNDICE GENGIVAL " l 

As gengivas humanas assim classificadas ( FigsoS c 

6) apresentaram microscópicamente as seguintes caractcrístl

cas: O epitãlio da margem livre da gengiva não apresentou al 

teraç6es marcantes, exibindo caracteristicas semelhantes ' a-

quelas das gengivas clinicamente normais, com IG=Oo No epi

télio do sulco, contudo, foi observada uma maior intensidade 

de edema intercelular e dissociação das células enitcliais, 

com presença de maior nfimero de leuc6citos nos espaços intc! 

celulares. O tecido conjuntivo em toda a extensão da margem 

livre da gengiva, exibiu, além de fibroblastos e mastócitos, 

um moderado infiltrado inflamat6rio, constituído principal

mente de macr6fagos e linfócitos (Fig. 7). Pr6ximo ao sulco 

gengiva! havia discreta diminuição das fibras coligenaso Jti~ 

tamente com o col~geno desintegrado e em desintegração nnnrc 

ciam vasos dilatados e alguns plasm6citos (Fig. 7)o O infi1 

trado inflamat6rio foi mais pronunciado na porção rncdinn:1 do 

sulco, sendo que algumas poucas células esparsas puderam SC'r 

observadas em areas mais profundas do território conjuntjvoo 

Próximo ao epitélio do sulco apareceram alguns fihrohlastos. 

junto a linfócitos e alguns plasmócitos (Fig. 8). Emhor;J ta~ 

bém houvesse algumas células inflamat6rias próiimo ao cpit6-

lio da margem livre da gengiva, a degradação do col5gcno ;1r 

nao pareceu tão acentuada (Figo 7). 

Um importante dctallte microsc6pico Jcstc cst5gi0 

da ittflamação gengiva] foi a extensão Jo COll_itlntivo :Iltcr:l-
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do, próximo ao sulco g~ngival, onde se observou uma infiltr! 

çao de linfócitos mais acentuada. Dividindo, aproximadamen

te, a gengiva marginal em 3 terços no sentido vestíbulo-lin

gual. poder-se-ia dizer que neste estágio da inflamação, as 

alterações conjuntivas mais significativas estariam afetan-

do apenas o terço mais próximo do epitélio do sulco. 

GENGIVAS COM !NDICE GENGIVAL = 2 

As gengivas humanas assim classi.ficadas ( Figs.9 e 

10) apresentaram microscópicamente as seguintes característi 

cas: alterações do território conjuntivo mais extensas que 

aquelas das gengivas do estágio anterior, com IG=l. Também 

no epitélio as alterações foram mais notáveis, particularrne~ 

te no epitélio do sulco gengiva!. A camada basal apresen-

tou-se irregular, com aumento dos espaços intercelulares, i~ 

filtração de leucócitos por entre as células e perda de con

tinuidade da membrana basal (Fig. 11). No conjuntivo, além 

da maior extensão das áreas de degradação do colágeno,também 

o numero de linfócitos e particularmente o de plasmócitos a~ 

mentou significantemente (Figs. 12 e 13). Mais profundamen

te, já na pcrção reticular do córion gengiva!, particularmeg 

te nas áreas mais próximas à gengiva aderida foram observa

das áreas focais de acúmulo de plasmócitos, linfócitos ao la 

do de áreas de fibrose (Fig. 13). 
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GENGIVAS COM fNDICE GENGIVAL = 3 

As gengivas humanas assim classificadas (Figs.l4 e 

15) apresentaram microscópicamente aspectos que pareciam di

ferir do grupo anterior, IG=2, apenas no aspecto quantitati

vo ou de extensão da lesão. O epitélio da margem livre da 

gengiva mostrou paraqueratose, acantose e infiltração de al

guns leucócitos por entre os quertinócitos. Já na região do 

sulco o epitélio se apresentou profundamente alterado, com 

acentuada descamação, perda de continuidade (ulcerações), i~ 

tensa infiltração de leucócitos por entre as células epit~ 

liais. Os espaços intercelulares apareceram aumentados e a 

membrana basal desintegrada em muitos pontos. No conjuntivo 

próximo ao sulco foram frequentes as áreas de degradação do 

colágeno, de infiltração predominantemente plasmocitâria e 

de pronunciado edema (Fig. 16). Mais profundamente, no inte 

rior do tecido conjuntivo, áreas semelhantes a estas descri

tas interpõem-se a áreas focais de fibrose e infiltração pre 

dominantemente de linfócitos e de macrófagos (Fig. 17). Eve~ 

tualmente podiam ser observadas algumas regiões de prolifer~ 

ção angioblaStica e fibroblástica e de fenômenos exsudá ti 

vos-vasculares. 



- 26 -

IMUNOFLUORESCENC!A 

As lâminas nao coradas, usadas como contraprova, 

nao apresentaram fluorescênCia, o que foi tomado como indi

cativo de ausência de fluorescência natural. 

IgG e IgA foram observadas nas amostras gengivais 

dos pacientes de todos os 4 grupos deste estudo. As -are as 

fluorescentes, nas secções coradas para IgG, aumentaram de 

acordo com o fndice Gengiva! (Figs. 18 a 21). 

IgA foi observada em proporções menores que IgG, 

mas também aumentou à medida que aumentou o Indice Gengiva!. 

Entretanto, houve um decréscimo de lgA no grupo IG=3. IgG e 

IgA mostraram, entre si, as seguintes relações: no grupo 

IG=O, 2.95:1; no grupo IG=l, 4.85:1; no grupo IG=2, 6,4:1 e 

no grupo IG=3, 55:1. 

IgM foi observada, sómente em algumas lâminas de 

pacientes do grupo Ig=2 em baixas proporções. 

IgE foi observada sômente nos pacientes do grupo 

!G=O. 

A contagem relativa ã imunofluorescência nas lâmi-

nas coradas para IgGAM, usada como controle, mostrou varia

çao _.pequena em relação à soma das contagens feitas isolada 

mente para cada imunoglobulina. 

Os resultados das contagens dos pontos da ocular 

integradora, que incidiram sobre âreas com fluorescência po

sitiva, após o tratamento com os conjugados anti-imunoglobu-

linas G, A, M, E e GAM acham-se expressos na TABELA I e re-

presentados no Grâfico I. 
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TABELA I 

Média, desvio padrão e erro padrão da média das 

computações de pontos com a ocular integradora em lâminas de 

biópsias gengivais processadas para imunofluorescência. 

Imunoglobulina lgG IgA IgM IgE lgGAM 

Gengivas clinica 

mente normais. 

I G=O 
-
X 0.0338 0.0114 o 0.0010 0.0485 

s 0.0161 0.0055 o '0.0003 0.0250 

s:x 0.0072 0.0024 o 0.0001 o. 0112 

Gengivas com in-

flamação leve. 

I'G=1 
- o. 09 71 0.0200 X o o 0.1242 

s 0.0421 0.0068 o o 0.0441 

s:x 0.0188 0.0030 o o 0.0197 

Gengivas com:in-

flamação moderada. 

IG=2 
- 0.3186 0.0497 0.0006 o 0.3973 X 

s 0.1697 0.0302 0.0004 o 0.2052 

sx 0.0751 0.0135 0.0002 o 0.0918 

Gengivas com in-

flamação severa. 

lG=3 

X 0.6750 0.0122 o o 0.6710 

s 0.1004 0.0374 o o 0.1228 

s:x 0.0449 0.0016 o o 0.0549 
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GAMEGI\M 
I.GENGWAL=l 

GAMEGI\M 
I.GENGIVAL=2 

GAMEGI\M 
I .GENGIVAL•3 

Gráfico 1- Proporções de pontos computados com Ocular Inte

gradora Zeiss sobre áreas com fluorescência em lâ 

minas de biópsias de gengivas humanas processadas 

para imunofluorescência com conjugado Isotiocian~ 

to de fluoresceina-anti: !gG, IgA, IgM, lgE e 

IgGA.'I. 
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Fig . 1- Gengiva com fndice Gengi va! = O. Aspecto 
c l í nico . Reg i ão vestibular de incis i vo cen 
tral superior direito. 

Fig. 2- Gengiva com ! ndice Gengiva ! ~ O. Aspecto 
. clínico. Região vestibular de incisivo l a
teral superior direito . 



Fig. 3- Aspecto microscópico de gengiva com !ndice 
Gengiva! = O. 
Características estruturais normais das cé 

lulas basais do epitélio, dos espaços in
tercellliares e da membrana basal. O tecido 
conjuntivo mostra fibroblastos,linfócitos. 

e macrófagos. vasos sanguíneos, 
e fibras colâgenas . Aumento 480X . 

Coloração- H.E. 

Fig. 4- Gengiva com !ndice Gengiva! = O. Aspectos 
microscópicos da porção reticular do co-
rion gengiva!, onde se observa uma 
concentração de fibras colâgenas. 

Aumento 480X. Coloração- H.E. 

maior 
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Fig. 5- Gengiva com !ndice Gengiva! = 1. Aspecto 
clínico. Região vestibu l ar , canino inferior 
esquerdo. 

Fig . 6- Gengivn com !ndice Gengiva! = 1 . Aspecto 
clínico. Região vestibular de 29 pré-molar 
inferior esquerdo . 



Fig. 7- Aspectos microscópicos de gengiva com !ndi _, 
ce Gengiva! = 1. 
Visão geral da margem gengiva! livre. exi
bindo paraqueratose. projeções papilares 
uniformes e uma infiltração de mononuclea
res no córion gengiva!. Aumento 80X 
Color ação - H.E. 

Fig . 8- Aspecto microscópico de gengiva com !ndice 
Gengiva! = 1 . 
Detalhe do território conjuntivo próximo 
ao sul co gengiva!: degradação de feixes de 
fibras colágenas. fibroblastos,macrófagos, 
linfócitos e alguns plasmócitos. 
Aumento 480X. Coloração- H.E. 
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Fig. 9- Gengiva com !ndi ce Gengival = 2. Aspec to 
clínico. Região vestibular de incisivo la 
teral superior direito. 

Fig.lO - Gengiva com fndice Gengival = 2. Aspecto 
clínico . Região vestibu l ar de incisivo la 
teral sunerior direito. 



Fi~ .11- Aspecto microscópico de gengiva com !ndice 

Gengiva! = 2. 

Parte do epitélio do sulco mostrando a ir
regularidade da camada basal, infiltração 

de leucócitos nos espaços intercelulares do 
epitélio juncional. Aumento BOX. 

Coloração- H.E. 

Fig .l2- Aspecto microscóp ico de gengiva com !ndice 

Gengival = 2. 

No tecido conjuntivo além de macrófagos, 
neutrófilos, l infóci t os , aparece um grande 
número de plasmóci tos . Aumento 480X . 

Coloração- H.E. 
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Fir, . 13- Aspecto·microscópico de gengiva com fndice 

Gengival = 2 . 

~reas focais de acúmulo de linfócitos, ma

crófagos, fibroblastos e plasmócitos, ao 

lado de área de fibrose. Aumento 480X . 

Coloração- H.E . 
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Fig . l~- Gengiva com !ndice Gengival = 3 . Aspec t o 

clínico . Regi~o vestibular de incisivo la
teral suncrior esquerdo. 

Fig.l!'- Ct"ngiY:l com fndicc (~cn gi \ ':l l = .L ,\::; pc c to 

c 1 1 n i c o . R c g i il o v c::; ti h u l :1 r d l' i n c 1 !" i Y o l :1-

tcral supe rior direito. 



Fig .l6- Aspecto microscópico de gengiva com !ndice 

Gengival = 3 . 
Território conjuntivo próximo ao su l co: d! 
gradação do colágeno, infiltra~ão de macró 
fagos, linfócitos e plasmócitos . 
Aumento 480X. Coloração- H.E. 

Fig .l7- Aspecto microscópico de gengiva com !ndice 
Gengival = 3. 
Area focal de infiltração de nlasmócitos , 
linf ócitos e macrófagos, ao lado de áreas 
de fibrose. Aumento 180X. 
Coloração- H.E. 



37 

.. • ' • .. • 
' 

• • .. 
... 

' ' ~ . . . 



Fi g . 18- Célul as c om fluo res cência posi tiva par a IgG, 

em gengiva humana lavada antes da fixação. 

Indice Gengival = O. Aumento 130X. 

Fi g . 19- Células com fluo r escência posit i va para IgG, 

em gengiva humana lavada antes da fixação . 

I ndice Geng ival = 1. Aumento 130X. 

Fi g . 20- Células com fluorescênc i a positiva para IgG, 

em gengiva humana lavada antes da fixação . 

I ndice Gengival = 2 . Aumento 320 X 

Fi g . 21- Células com fluorescênc i a posit i va par a IgG, 

em gengiva humana l avada antes da fixação . 

Indice Gengival = 3 . Aumento SOX . 
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DISCUSSÃO 

Os resultados mostraram que as gengivas sem sinais 

clínicos de inflamação (IG=O), apresentaram como significat! 

vo aspecto microscópico um pequeno infiltrado de linfócitos 

e macrófagos, especialmente no tecido conjuntivo subjacente 

ao epitélio juncional. Os aspectos ajustam-se ao quadro de~ 

crito por PAYNE et al. (1975) e por LINDHE et al. (1980) em 
' . 

gengivas clinicamente normais, 
('I 'J'''I, 

que apresentou uma suave rea-

ção inflamatória. Neste grupo de gengivas IG=O registramos 

a ocorrência de IgG e menores proporções de IgA, que mostra

ram entre si uma relação de 2.95:1. BIERS et al. (1975) de

monstraram a presença destas irnunoglobulinas,pela técnica de 

imunodifusão analisando misturas de gengivas clínicamente 

normais e GARROCHO (1980) as detectou com técnica de imuno-

fluorescência. Esta evidência é confirmada pela presença de 

IgG e IgA, que têm sido detectadas no lavado de sulcos 

gengivais de pacientes normais, e que são provenientes do t~ 

cido gengival, através do sulco (RIZZO & MERGENHAGEN 1977). 

IgG, menores proporções de IgA e IgM têm sido constatadas di 

fundidas no tecido conjuntivo de gengiva normal ( B.RANDTZAEG 

1973, GENCO et al. 1974) e IgG também em plasmócitos ( GENCO 

et al. 1974). Pelo método de estudo ora empregado, as sec

ções processadas par.a IgM apresentaram-se idênticas às con-

traprovas não coradas, pelo que lhes foi atribuido valor ze

ro na computação com a ocular integradora ou seja, ausência 

de IgM. 

A presença de imunoglobulinas, predominantemente 

IgG, a seguir IgA e d~pois IgE, sio resultados deste traba-
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lho. que sugerem sua síntesc p0r outr:1s células que na o pla_:;_ 

mócitos, pois estes não foram ohservados nas preparaçoes co

radas com hematoxilina-eosina. Considerando que a lavagem 

das biópsias, com salina isotônica, antes da fixação, remove 

ria as imunoglobulinas difundidas extracelularmente e as ci

tofilicas. as observações refetiram-se, evidentemente a imu

noglobulinas intracelulares, sintetizadas por linfócitos B. 

Realmente, e provãvel que um tipo de resposta do hospedeiro 

humano aos antígenos da placa dental seja. a produção de anti 

corpos pelos linfócitos B e sua progênie, os plasmócitos 

(RIZZO & MERGENHAGEN 1977). BRANDTZAEG & TOLO (l977)afirmam 

que apos o estímulo os linfócitos B se diferenciam em célu

las produtoras de IgG, com morfologia variada, sendo os pla~ 

m6citos o estãgio final. Estas imunoglobulinas da genr: i V a 

IG=O podem, no caso, configurar uma resposta imunol6gica a 

presença constante do que O'LEARY (1970). SOCRANSKY (1977). 

SLOTS (1980) consideraram uma microflora ou microbiota comp~ 

tível com a normalidade gengiva! clínica. 

Os resultados sobre a presença de IgE em mononu-

cleares das gengivas IG=O apresentados contrapõem-se aos da

dos de GENCO et al. (1974), que a observaram sómente em pla~ 

mócitos de gengivas inflamadas. BRANDTZAEG (1973) relatou 

que c~lulas contendo lgE são muito raras na gengiva enquanto 

SCH\\'ARTZ & DIBBLEE (1975) demonstraram IgE. em cultura de te 

cido gengiva! humano clínicamcntc normal e sua relação com a 

liberação de histamina de mastócitos in vit~o. Ora, no pre

sente trabalho as imunogloht1li11as ohscrvadas foram apenas as 

intracelt1lares. Qt1cr fos~c Jc origem sist~1nica, quer de ori 
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gem local a IgE extracelular foi, certamente, removida pela 

lavagem das biópsias antes da fixação. Sabendo-se que mastó 

citas sofrem degranulação à presença de IgE e de antígeno 

específico_, existem condições para uma reaçao do tipo anafi

láticc local levando à manifestação de estágios iniciais da 

gengivite clinicamente observável. Nesta fase da gengivite, 

IG=l, a reação imunológica se modificaria, aumentando a sín

tese de IgG, já observada nas gengivas com IG=O, Os dados 

de SCHWARTZ & DIBBLEE (1975) representam, por sua vez,um su~ 

sídio a favor da reação anafilática localizada, como um pos

sível mecanismo envolvido na doença periodontal inflamatória. 

As gengivas do grupo IG=l exibiram aspectos micros 

cópicos compatíveis com os descritos por PAYNE et al. (1975) 

e PAGE & SCHROEDER (1976) como lesão recente, na qual os lin 

fócitos perfazem, aproximadamente, 75\ do total da população 

do infiltrado. Este quadro histológico, tem sido relatado 

em gengivite experimental, após quatro a oito dias de acúmu

lo de placa dental, a partir da gengiva normal. Em compara

ção com as gengivas IG=O, nas gengivas IG=l foram observadas 

maiores extensões das âreas de infiltrado inflamatório,áreas 

de desintegração de fibras colâgenas e plasmôcitos. Estes 

dados estão condizentes com os de APPELGREN et al. (1979) .E~ 

pecialmente nos exemplares dos grupos IG=2 e IG=3 as difere!!_ 

ças, ao exame com microscopia óptica ordinária, referiram-se 

mais ao aspecto quantitativo ou de extensão, do que qualita

tivo da lesão. Nestas condições a diferenciação destas gen

givas pode ser feitn mais em função da extensão da lesão do 

que prÔpriamcntc por cnrncterísticas histolÕgicas. Os aspef 
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tos microscópicos das biópsias dos grupos IG=2 e IG=3 apre

sentaram-se de acordo com o quadro histológico descrito por 

PAGE & SCHROEDER (1976) para a lesão estabelecida, que e ob

servada dentro de duas a três semanas de gengivite experime~ 

tal no homem. 

Aos exames de imunofluorescência foram observados 

sempre resultados positivos para IgG e para IgA, em propor

ções crescentes com o aumento dos !ndices Gengivais; apenas 

a lgA apresentou um decréscimo no grupo IG.=3. A IgG aprese_!! 

tou para a IgA as seguintes relações: no IG=l, 4.85:1 e no 

IG=2, 6.41:1. Estes resultados parecem adequados quando con 

frontados com os de BRANDTZAEG (1973) o qual apresentou as 

seguintes relações de IgG para IgA: 4.3:1 nas biópsias com 

moderada infiltração e 7.2:1 em biópsias com densa infiltra

ção, entretanto, sem uma caracterização dos aspectos clíni

cos correspondentes. Assim, faltam parâmetros com que comp~ 

rar as biópsias do grupo IG=3 deste trabalho, que apresenta

ram relação IgG:IgA de 55:1. Tal resultado poderia também 

ser considerado como uma decorrência de que, em relação aos 

índices gengivais anteriores, neste IG=3 houve uma diminui

ção de lgA conjugada com um acentuado aumento de IgG. 

No conjunto, os resultados da imunof~uorescência 

das gengivas dos grupos IG=l, IG=2 e IG=3 apresentaram as V! 

riações crescentes de IgG e IgA de acordo com o que tem sido 

relatado por RRANIJTZAEG (1973), GENCO et al. (1974) ,BIERS et 

al. (1975), BRANDTZAEG & TOLO (1977), GROSS et al. (1979), 

LALLY et al. (1980), Estes resultados mostram que IgG pro

gressivamente dominou sobre IgA, em conexão com o aumento dos 
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índices gengivais e, portanto, da inflamação gengiva!. Estas 

relações destas imunoglobulinas, na gengiva, seguiria,assim, 

o modelo de urna resposta imune sistêmica secundária, como re 

ferido por BRANDTZAEG (1973), RAMFJORD & ASH (1979). 

Aos exames de imunofluorescência detectamos IgM,em 

baixas proporções, sõmente em quatro biópsias do grupo IG=Z. 

Esta imunoglobulina tem sido detectada em gengivas inflama

das, pela técnica de imunodifusão. Assim, BIERS et al. 

(1975) observaram baixos níveis em 6 de 16,gengivas inflama

das. GROSS et al. (1979) observaram IgM em baixos níveis em 

6 de 15 gengivas com IG=O, em 8 de 17 com IG=l e em 8 de 20 

com IG=Z. Nas avaliações empregando técnica de imunofluore~ 

cência BRANDTZAEG (1973), MARTALLA et al. (1974), GARROCHO 

(1980) relataram que células com fluorescência positiva para 

IgM são raramente encontradas, como confirmam PAGE & 

SCHROEDER (1976). Entretanto SEYMOUR & GREENSPAN (1979), em 

pregando imunofluorescência indireta, para amostras represen 

tativas de gengiva com lesão estabelecida, apresentaram da

dos de que a maioria das células linfóides parecia mostrar 

IgM ligada ã membrana celular. A baixa proporção de células 

com fluorescência positiva para IgM do presente trabalho po

deria ser atribuida às razões seguintes: que grande soma das 

IgM da gengiva estaria ligada a membranas de células e ainda 

que a lavagem poderia remover também alguma porção da IgM in 

tracelular. Isto se pode inferir comparando os resultados 

de GENCO et al. (1974) sobre os plasmócitos com imunofluores 

cência para IgM em gengivas inflamadas lavadas e não lavadas 

antes da fixação. Esta classe de imunoglobulina parece ser 
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de grande importância nos primeiros poucos dias da resposta 

imune primária. Quando um antígeno estranho é introduzido 

no hospedeiro pela primeira vez, a síntese de anticorpos IgM 

e IgG começa quase simultâneamente; entretanto, o nível de 

anticorpos IgM atinge o máximo dentro de poucos dias e então 

declina mais rápidamente que o nível de anticorpos IgG 

(BELLANTI 1978). Provâvelmente, na gengiva,a dificuldade de 

detectar IgM seja devida a que ela esteja presente por cur

tos períodos de tempo, subsequentes às modificações das pec~ 

liaridades antigênicas da placa dental. 

Com o conjunto dos resultados relativos às imuno

globulinas, que configuram a resposta imune humoral, procura 

mos estabelecer algumas correlações entre aspectos clínicos. 

histopatológicos e imunológicos da gengivite crônica. Na li 

teratura há discrepâncias sobre as classes de imunoglobuli-

nas que podem ser detectadas nos tecidos gengivais e suas 

proporçoes. Tais discrepâncias podem estar relacionadas com 

o fato de terem os Autores examinado tecidos gengivais toma

dos em diferentes estágios clínicos da doença periodontal i~ 

flamatória crônica, e mesmo a algumas variações de técnica. 

O método empregado neste trabalho possibilitou detectar imu

noglobulinas das classes G. A, M, E. bem como suas variações, 

de acordo com as diversas condições clínicas da gengiva, co~ 

forme caracterização pelo Tndice Gengiva! de LOE & SILNESS 

(1963). Estas imunoglobulinas intracelulares sao de síntese 

local, corroborando os relatos de que anticorpos podem ser 

produzidos pelos plasmócitos na gengiva (RIZZO & MERGENHAGEN 

1977, BERGLUND 1971, RAMFJORD & ASH 1979). As imunoglobuli-
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nas G, A e E foram detectadas nas gengivas IG=O, que ao exa

me histológico evidenciaram aspectos de uma reação inflamati 

ria suave. Desde que o sulco gengiva! abriga uma microflora 

compatível com a gengiva clínicamente normal (SOCRANSKY 1977, 

SLOTS 1980), porém capaz de prover antígenos, esta situação 

implicaria também em uma resposta imune, no caso secundária, 

dada a síntese preferencial de lgG. Modificações nas propri! 

dades irnunogênicas da placa dental, a partir do IG=O, provo

cariam uma intensificação da síntese de IgG como resposta do 

hospedeiro, ampliando as condições para a reaçao por imune

complexos, que associada com outros mecanismos imunológicos, 

levaria à alteração da homeostasia imunológica local e à ma

nifestação da gengivite clínicamente observável. O constan

te predomínio de JgG sobre as demais gama globulinas, em to

dos os grupos de gengivas estudados (IG=O,IG=l, IG=Z, IG=3), 

sugere que a manifestação clínica da gengivite crônica encer 

ra uma resposta imunológica humoral secundária. 
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CONCLUSOES 

Em face dos resultados, nas condições do presente 

tabalho, apresentam-se as seguintes conclusões: 

1- Imunoglobulinas das classes G, A, Me E podem 

ser sintetizadas pelos imunôcitos gengivais. 

2- Células com fluorescência positiva para IgG e 

IgA foram observadas em todas as gengivas huma

nas estudadas. 

3- Fluorescência positiva para IgG, aumentou para

lelamente ao fndice Gengiva! e ao aumento de le 

são, observado ao exame histológico. 

4- Em todas as gengivas examinadas as proporçoes 

de IgG foram maiores que as de IgA. As rela

ções IgG:IgA aumentaram paralelamente ao fndice 

Gengiva! (IG) e ao aumento da lesão, observado 

ao exame histol6gico. 

5- Células com fluorescência positiva para IgE fo

ram ohservadas sómente nas gengivas sem sinais 

clínicos de inflamação, com IG=O. 

6- Células com fluorescência positiva para IgM fo

ram observadas sômente nas gengivas com fndice 

Gengiva! = 2. 
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RESUMO 

Este trabalho procurou estabelecer correlações en

tre os aspectos clínicos, histopatolÓgicos e imunológicos da 

gengivite crÔnica, em humanos. Vinte pacientes, com boa saQ 

de geral, com idades de 20 a 25 anos, foram selecionados e 

distribuídos em 4 grupos, de acordo com o !ndice Gengiva! 

(IG) de LOE & SILNESS (1963). As biópsias gengivais foram 

lavadas em salina isotônica a 49C, durante.36-48 horas, fi 

xadas em etanol 95\ a 49C, por 16-24 horas, e incluídas em 

parafina de baixo ponto de fusão, Sl-53•C ( SAINTE- MARIE, 

1962)~ As imunoglobulinas intracelulares foram coradas com 

conjugado fluoresceina anti-soro humano para IgG, IgA, IgM, 

IgE e lgGAM~ Para quantificação das imunoglobulinas foi em-

pregado o procedimento de contagem de pontos de uma ocular 

integradora Zeiss, que incidiam sobre áreas fluorescentes. 

Nas gengivas IG=O. sem sinais clínicos de inflamação, foi 

observado pequeno infiltrado inflamatório de macrófagos e 

linfócitos no tecido conjuntivo e leucócitos entre as célu

las do epitélio juncional. Na gengiva IG=l foi observado mo 

derado infiltrado inflamatório de macrófagos, linfócitos e 

alguns plasmócitos. Nas gengivas Ig=2 e Ig=3 foram observa

das maiores áreas de degradação de colãgeno, aumento do núme 

ro de linfócitos e principalmente de plasmócitos. Pela imu

nofluorescência IgG e IgA foram detectadas em todas as gengi 

vas, havendo sempre uma predominância de IgG sobre as demais 

irnunoglobulinas estudadas. Com o aumento dos IG e das le

sões observadas microscópicamente houve um contínuo aumento 
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' 

de células contendo lgG intracelular. O mesmo fato foi obser 

vado com IgA, apenas com um decréscimo nas gengivas IG=3. As 

relações IgG:IgA foram: 2,95:1 no IG=O, 4,85:1 no IG=l, 

6,4:1 no IG=2 e 55:1 no IG=3. IgE e IgM foram detec

tadas, em baixas proporções, somente nas gengivas IG=O e IG=Z, 

respectivamente. Estes resultados sugerem que as modifica

çoes nas propriedades irnunogênicas da placa dental, a partir 

de IG=O, provocam uma intensificação da síntese de IgG, como 

resposta do hospedeiro, ampliando as condições para uma rea-

ção por imune-complexos, que associada a outros 

imunolÓgicos, levaria à alteração da horneostasia 

local e à manifestação da gengivite clinicamente 

mecanismos 

imunológica 

observâvel. 

O constante predomínio de IgG sobre as demais gama globulinas, 

em todos os índices gengivais estudados, sugere que a manifes 

tação clínica da gengivite crônica encerra uma resposta humo

ral secundária. 
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Summary 

This work was designed to establish the correlations 

among the clinicai, microscopical and immunological character

istics of naturally occurring gingivitis in humans. Twenty 

healthy patients , aged 20 to 25 years, were selected and 

distributed in four groups according to the Gingival Index 

system (GI) of LOE a SILNESS (1963).The gingival biopsies were 

washed for 36-48 hours in isotonic saline at 49C, fixed in ice 

cold 95\ ethanol for 16-24 hours at 49 C and embedded in low 

melting point (Sl-S3•C) paraffin (Sainte-Marie 1962).The intr~ 

cytoplasmic immunoglobulins were stained using anti-human 

fluorescein conjugated lgG, IgA, lgM, IgE and IgGAM (Behring 

Institute), in 1:10 dilution. The immunoglobulins quantifi

cation was performed employing the point counting procedure 

by using a Zeiss integration ocular. In the GI=O gingivae, 

without clinicai inflammation, the connective tissue had a 

mild inflammatory infiltrate of macrophages and lymphocytes, 

and leukocytes within the junctional epithelium. In the GI=l 

gingivae, a moderate infiltrate of macrophages, lymphocytes 

and some plasma cells was found. In the GI=2 and GI=3 gingi

vae, larger areas of collagen degradation, and increase in 

lymphocytes and mainly plasma cells number were observed. By 

immunofluorescence techniques IgG and IgA were detected in all 

examined gingivae, with a constant predominance of IgG over 

the other gamma globulins. With increasing GI and microscopi

cal lesions there was a simultaneous increase of IgG containing 
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ce11s. The same occured with IgA in a11 the GI, but GI=3. 

The average ratio of IgG:IgA was : 2.95:1 in GI=O, 4.85:1 

in GI=1, 6.4:1 in GI=2 and 55.1 in GI=3. A sma11 number 

of cells containing intracytoplasmic IgE and IgM were de

tected only in the gingivae with GI=O and GI=Z, respective

ly. Based on these results it is proposed that the changes 

in the immunogenic properties of the dental plaque, initi

ated in the gingivae GI=O, will increase the IgG synthesis 

as a host response. Consequently increaSe the possibilities 

of immune-complexes reaction, that associated with other 

imrnunological mechanisms can modify the local immunological 

homeostasis, with the development of a clinicai detectable 

gingivitis. As IgG was the predominant immunoglobulin in all 

studied gingivae, it is suggested that the clinicai manifes

tation of chronic gingivitis reflects a secondary humoral 

immune response. 
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