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INTRODUGAQ

A doenga periodontal em seres humanos data de
muitos anos. O padrao de reabsorcao Ossea caracteristico de
periodontite ja foi notado no homem fossil de La Chapelle -
aux—-Saints, que viveu na cultura paleolitica avangada do ho

mem de Neanderthal.

Entre os egipcios, de 4000 anos atras, uma
forma de periodontite supurada cronica parece ter sido uma
das doengas mais comuns. Os maxilares das mimias desta épo-
ca mostram tanto perda Ossea horizontal generalizada, quan-

to defeitos Osseos verticais isolados.

A maioria dos escritos médicos antigos contém
referéncias a doenca das gengivas e a dentes abalados. No
primeifo século d.C.} Celsus discutiu as doengas "qué sepa-
ram as gengivas dos dentes", e HipScrates descréveu doengés

em gue "as gengivas se desinserem dos dentes e cheiram mal'.

Mas, nem sd as .civilizagOes ocidentais tiveram
conhecimento das doengas dos tecidos de revestimento dos
dentes. O mais antigo trabalho médico chinés, por volta de

2500 a.C., classificou as doengas orais em trés tipos:"Fong



Ya", condigoes inflamatdrias, "Ya Kon", doencas dos tecidos
moles de revestimento dos dentes e "Chong Ya", cirie denta-

ria.

E possivel que o mais antigo relato sobre as
doengas do periodonto tenha sido dado pelo médico drabe Rha
zes (850-923), que devotou muito tempo ao estudo dos dentes
e, em seu livro, inclui capitulos sobre Amolecimento, Supu-
ragao e Sangramento das Gengivas. Um contemporaneo seu, des
creveu de forma clara a doenga das gengivas relacionada com

o acumulo de tartaro.

Apesar de qguase todos os trabalhos médicos an
tigos referirem-se as doengas dos dentes e seus tecidos de
revestimento, 6 no fim do século XVIII desenvolveu-se uma
terminologia descritiva e um sistema elémentar de classifi-
cagdo destas doengas, entretanto, a conceituagao dos teci -
dos de revestimento dos dentes como uma entidade estrutural
e funcional Gnica, ou periocdonto, exigiria a passagem de
mais de cem anos. Foi em 1920 que Weski introduziu este con
ceito. O tempo foi passando e com ele cresceu a nomenclatu-
ra usada para varias lesoes periodontais,até que por volta
de 1950 esta nomenclatura constituia-se num pantanal de terxr
mos mal definidos. Para resolver estes problemés de nomem -
clatura e classificagao, a"Bmerican Academy of Periodontolo
gy"formou uma comissdo de nomenclatura e desde a publicagdo
das reéomendagaes iniciais desta comissdao, a classificagao
e a nomenclatura aceitos das varias doengas periodontais tem
sofrido considerdveis modificagoes. Estas alteracoes sao
tentativas de evitar imprecisao na terminologia e obter sim

plificagdo na classificagao.



Sabe-se que na época atual, todos os anos,
doengas dentais preveniveis sao responsaveis pela perda de
mi lhoes de dentes e a dor, a aparéncia alterada e a perda

de fungao causadas por doengas dentais, reduzem a gqualidade

de vida de muitas pessoas.

A majoria dos tratamentos feitos visando a
satide dental, estao direcionados para prevengao e tratamen-
to de duas doengas, a carie e a doenga periodontal, sendo
que tradicionalmente o tratamento e prevengao de cirie tem

recebido maior énfase.

Entretanto, estudos epidemioldgicos indicam
que esta énfase nao & justificada, pois a doenga inflamatd-
ria periodontal constitui igualmente um importante problema
de salde publica. Na verdade, a doenga periodontal & respon
savel por aproximadamente 20 a 35 % das perdas dentais, en-

quanto 30 a 40 % sao devidas a carie.

Por ser uma doenga indolor, que progride len-
tamente e sem sintomas dramaticos, a doenga periodontal crd
nica frequentemente nao & notada pelo paciente, e os si-
nais da doencga, sao algumas vezes ignorados ﬁelos dentistas,
o que & lamentavel, uma vez que o tratamento & simples du-
rante os primeiros estagios. A destreza para o reconhecimen
to da doenga & fundamental para que se possa fazer uma cdon

tologia preventiva.

A doencga periodontal inflamatdria crénica &
um processo insidioso. Quase todos o0os casos de periodontite

avancada iniciam como simples gengivite, e o dentista que



negligengia frente a gengivites, defrontar-se~a de dez a
vinte anos apbs, com casos avangados de periodontite. O re-
conhecimento da doenca periodontal inflamatdria crdnica &
uma arte, pois ele requer aten¢ao as trocas sutis gue ocor-

rem no tecido gengival.

Em relagao a literatura disponivel sobre a as
sunto, o elenco de trabalhos publicados, tanto nos textos
classicos como nos estudos e pesquisas, parece permitir um
adequado entendimento da problematica que envolve a doenga

periodontal.

Dessa forma, objetivando a reuniao de dados
fornecidos pelos diversos autores, bem como o estabelecimen
to de um confronto entre as varias hipOteses apresentadas ,
esta monografia condensa essas informagoes de maneira sus -
cinta, enfocando os principais trabalhos e textos publica -

dos nos ultimos dez anos.



17 PARTE: GENGIVITE

1. DEFINIGAO

A maioria doé autores consultados definem gen
givite como o processo inflamatOrio da gengiva (GLICKMAN ,
1974; PAGE e HASSEL, 1977; MARCOS, 1980; GOLDMAN, 1980; LAS
CALA, 1980), sendo que ARMITAGE (1980) define a gengivite
como a presenga de inflaﬁagﬁo gengival sem a perda da inser
cao conjuntiva (destruigao das fibras coldgenas inseridas

no cemento).



2. TIPOS DE GENGIVITE

A classificacao de gengivite proposta por
GLICKMAN (1974), que se relaciona com sua evolugao e dura -
¢ao, divide-a em gengivite Agquda (instala-se rapidamente,&
dolorosa e de curta duragao); Sub-aguda (uma fase menos gra

ve que a aguda); Recorrente (aparece apds haver sido elimi-

nada por tratamento ou desaparece espontaneamente e reapare
ce) e gengivite Cronica (instala-se lentamente, & indolor e
tem longa duragao). Em reléqéo a sua distribuigao, a gengi-

vite pode ser chamada de Localizada (quando limita-se a gen

giva de um s0 dente ou um grupo de dentes); Generalizada

(abrange toda a boca}; Marginal {(afeta a gengiva marginal

mas pode incluir uma parte da gengiva inserida; Papilar
(abrange as papilas interdentarias podendo chegar a margem
gengival); Difusa (abrange a gengiva marginal,inserida e pa
pila), podendo haver combiﬁagaes entre estas. Esta classifi.
cacao segundo a distribuigao,foi também éitada por LASCALA

(1980).

Outros autores (ARMTTAGE, 1980; GOLDMAN,1880;
MARCOS, 1980) classificam as gengivites somente em crdnicas
e agudas, sendo que o ltimo autor faz uma sub-divisao das

gengivites agudas segundo sua representacao anatoma patolo-



gica em congestivas, edematosas e ulcerosas; e das gengivi-

tes crdnicas em granulosas, fibro~granulosas e fibrosas.

GLICKMAN (1874), ARMITAGE (2980} e GOLDMAN

(1980) dizem ser as gengivites crOnicas as mais comuns.

No presente trabalho, para maior facilidade de

compreensao sera adotada a classificacdao de GLICKMAN (1974).



3. CARACTERISTICAS CLINICAS E HISTOLOGICAS DA GENGIVITE

Porgao significativa da literatura consultada,
concorda que as caracteristicas a serem observadas em um
exame clinico criterioso da gengiva sao a cor, tamanho, for
ma, consisténcia, textura superficial, posicgao, facilidade
de sangramento e dor. (GLICKMAN, 1874; CARRANZA, 1980 e
GOLDMAN, 1980); sendo que LASCALA (1980) acrescenta a es-
tas a halitose e o exudato, PAGE e HASSEL (1874) e ARMITAGE
(1980) citam o edema. RAU (1977), comenta o pontilhado gque

torna-se menos proeminente nas gengivas -inflamadas.

3.1. Coloragao

As mudangas de cor sao sinais clinicos impor-

tantes na enfermidade gengival.

Estas mudangas na gengivite Cianica iniciam
com um avermelhado leve, e passam por varios tons de roxo ,
azul-arroxeado e azul-escuro, a medida que aumenta a croni-
cidade. Estas trocas aparecem nas pap;las estendendo~-se ate

a gengiva inserida.



Nas gengivites Agudas as trocas de cor sdo di
ferentes dagquelas ocorridas na crdnica, na sua natureza e
distribuicac. A troca de cor pode ser marginal, difusa ou
em manchas, dependendo da lesdo, variando também segundo a
intensidade da inflamagac. O eritema roxo brilhante & carac
teristico de uma inflama¢3do aguda inicial. Quando ela se
torna mais intensa, a cor roxa transforma-se em cinza bri-

lhante que pouco a pouco torna-se opaco.

Sao citadas manchas produzidas nas gengivas e
em outras regices da cavidade bucal pela injestao de metais
pesados atraves de medicamentos; e trocas de cor associadas
a fatores gerais, tais como acontece na Doencga de Addison ,
anemia, leucemia, diabete; e locais, como o tabaco (GLICK -

MAN 1974; CARRANZA 18976; LASCALA 1980}.

O fumo pode alterar a aparéncia e a salde da
mucosa oral. Embora a influéncia do fumo nos tecidos perio-
dontais esteja ainda obscura, clinicamente os fumantes pare
cem ter maiofincidéxia. de doenga periodontal gque os nao
fumantes. Os tecidos gengivais sao sitios comuns de apareci
mento de manchas brancas. A gengiva bucal ao redor dos mo-
lares e pré-molares iﬂferiores e mais frequentemente afeta-
da gue outros sitios. Estas manchas aparecem mais em indivi
duos de meia idadé e ha uma taxa de 5 % de transformagdo ma
ligna. Apesar de que o‘potencial maligno das manchas bran -
cas @ similar em fumantes e nao fumantes, a probabilidade -
de desenvolvimento destas lesOes & maior em fumantes  BAS-

TIAN ¢ ELIZABETH (1979).
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Para ARMITAGE (1880) a maioria das trocas de
cor sao variagoes do vermelho e GOLDMAN (1980) comenta gque
as alteragCes na cor gengival nao ocorrem at@ que a lesao
gengival esteja estabelecida.0 autor observa que a variaqéo
de individuo para individuo, na cor da gengiva, dificulta a
percepgéo da mudancga de coloragéo, mas que a falta de unii-
formidade na cor, com tendéncia a cores carregadas indica
que ocorrem trocas inflamatdrias na gengiva. Ja . LASCALA
(1980) explica que a alteragaoc na cor gengival & um dos pri
meiros sinais de inflamag@o, e esta alteragdo pode ter di-
versas tonalidades, do rosa ao vermelho (intensoc até acin -

zentado) .

PAGE (1982) refere-se 3 mudanga de cor citan-

do que a gengiva fica avermelhada e até mesmo violacea.

Sob o ponto de vista histopatoldgico, na gen-
givite cronica os produtos sintetizados pelos microorganis-
mos afetam a substancia intercelular do epitélio aumentando
os espagos intercelulares permitindo com isto, a penetragao

de outros agentes nocivos no tecido.

A primeira resposta a irritagao & o eritema ,
ou seja, dilaﬁagéo de capilarés e aumento do fluxo sangul -
neo, gue prbduz_o vermelho inicial; sendo gue a intensifica
¢ao da cor roxa & causada pela proliferagao capilar e tam -

bem pela anastomase entre artérias e vénulas.

Conforme se cronifica. a inflamacao, os vasos
sanguineos congestionam-se dificultando o retorno venoso e

causando espessamento do fluxo sanguineo. Consequentemente,
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ocorre a anorexia dos tecidos conferinde o tom azulado LA

gengiva. O tom enegrecido & devido ao estravasamento de eri

trocitos no tecido e decomposigao da hemoglobina.

Os espagos intercelulares do epitélio do sul-
co sao aumentados e passam a apresentar fragmentos celulares,
leucOcitos principalmente do tipo plasmbcitos e granulos 1i
sossOmicos dos neutrdfitos em decomposic¢ao. As bactérias
apresentam-se na superficie e abaixo das cé&lulas epiteliais
descamadas, mas nunca nos espagos intercelulares do epite -
lio. Com o aumento dos espagos intercelulares, desaparecem
as unides intermedidrias estreitas e hd reducdao dos desmos-
somos. Aumenta a quantidade de granulos de glicogénio, in-
cham-se as mitocondrias diminuindo a gquantidade de cristas,
e a desintegracao do contetido citoplasmatico e do nicleo ,

precede a morte da célula.

No tecido conjuntivo pode haver neutrdfilos |,
1infdcitos, mondocitos, mastocitos com predominio de plasmd-
citos e granulos de.. lisossomas.O colageno vai sendo destrul
do, e com a intensificagao da inflamagao, rompe-se a lamina
basal e células epiteliais podem migrar para ¢ conjuntivo ,
provocando um desbalango da relegao de epitelio e tecido
conjuntivo que, contribui para a troca de cor que se obser-
va clinicamente. Com a proliferacao do epitélio os brotos
epiteliais se aprofundam dentro do tecido conjuntivo e, ao
mesmo tempo, o volume crescente de conjuntivo pressiona o
eﬁitélio produzindo sua atrofia. Os vasos sanguineos dilata
dos chegam a situar-se a uma disténcia da superficie de uma
ou duas células epiteliais e as areas de tecido conjuntivo

inflamado, criam regiao de coloragao roxo intensa.
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A gengivite crbnica & um conflito entre a des
truicdo e reparagao, onde os irritantes locais lesionam a
gengiva, prolongam a inflama¢ao e provocam permeabilidade e
exudato vascular anormais. Ocorre a infiltracgao de liquidos,
celulas e enzimas do exudato, provocando uma degeneragao dos
tecidos, e ao mesmo tempo em esforgo continuo para reparar
a lesao tissular, sao geradas novas células, fibras e vasos
sanguineos, ocorrendo uma interag¢ao entre destruigdo e repa
racao, afetando a cor, tamanho, consisténcia e textura su-

perficial da gengiva.

Se a vascularizagdo & elevada predomina o exu
dato e a degeneragéo do tecido, sendo entao notaveis as tro
cas de cor. Se predomina a fibrose a cor da gengiva volta a
normalidade, apesar aa existéncia de uma gengivite de longa
duragao (GLICKMAN, 1974; LASCALA, 1980; GOLDMAN, 1980).Dis
correndo sobre o assunto, ABMITAGE (15880), atribui o verme-
lho inicial de uma genglvite a um aumento do suprimento san
guineo da &rea, e CARRANZA (1980}, coloca também como fator
responsavel pela cor mais arroxeada da gengiva, além do au-
mento da vascularizagao e diminuigao da espessura de epité-
lio, a diminuig3o da gueratinizacao. Quando persiste a cor
normal, mas ha alteracoes inflamatdrias moderadas ou seve -
ras da face interna das gengivas espessas, o autor especifi
ca que & porque a gengiva conservou a éueratinizagéo e a fi
brose (esta ultima devido a conservacao das fibras colage -

nas) da vertente externa.

Especulando sobre os aspectos do tecido conjun
tivo na doenga gengival e periodontal, PAGF e SCHROEDER (1973)

explicam gque o componente - predominante dos tecidos conjun
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tivos sao as fibras colagenas, e que na doenga periodontal
inflamatdria, a quantidade de fibras colagenas estd signifi
cantemente diminuida. Alguns dos processos pelos guais ocor
re esta perda,incluem digestao por colagenase, hidrolases
lisossomiais, e digestao por hidrolases acidas. As gquantida
des diminuidas de colageno em certos estagios inflamatdrios
pode ser o resultado da diminuigao da produgao de colageno
e da sua manutencao,mais do gue a destruigéd de colageno.Es
ta diminuigdo de produgao de colageno & devida a células
linfoides sensibilizadas que respondendo a antigenos da
placa, podem interfeir com a capacidade funcional normal

dos fibroblastos.

3.2. Aumentos gengivais

0 aumento de tamanho & uma caracteristica co-
mum da doenca gengival, mas nao & fundamentalmente resulta-
do do aumento de seus componentes celulares, nem tampouco
acontece como resposta ao aumento de demandas funcionais pa
ra um trabalho til, sendo portanto errado chamar-se de gen
givite hipertrofica, um qumento de tamanho de gengiva devi-

do a um efeito patologico.

Propondo uma classificagac dos aumentos gengi
vais, levando-se em conta sua etiologia e patologia, GLICK-
MAN (1874}, classifica-os em: aumento hiperpléstic§ nao in-
flamatorio; aumento combinado; aumento condicionado e aumen
to de desenvolvimento, cada qual com subdivisaes. Classifi-
cado quanto a sua dist;iﬁuigio e localizégéo o aumento gen-
gival pode ser localizado, generalizado, marginal papilar ,

difuso e circunscrito.
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3.2.1. Aumento inflamatdrio

O aumento inflamatdrio pode ser conseguéncia

de inflamacgOes Cronicas (que & o mals comum) ou Agudas.

Quando consequéncia de inflamagoes Cronicas

pode ser Localizado ,ou generalizado.e Circunscrito.

O primeiro & geralmente papilar ou marginal ,
e pode ser localizado ou generalizado, tendo crescimento
lento e indolor, a nao ser gque seja complicado por trauma ou

infecgao aguda.

O Circunscrito & uma massa sessil ou pedicula

da que assemelha-se a um tumor. Pode estar localizado inter
proximalmente- na gengiva marcinal ou inserida, tendo cresci-
mento lento e indolor, podendo diminuir espontaneamente de

tamanho e logo depeis reaparecer e crescer continuamente.

Histopatologicamente o aumento & causado pelo
1iquido inflamatdrio e exudato celular, degeneragao do epi-
télio e conjuntivo, neoformagac de capilares, dilatagao ca-
pilar, hemorragia, proliferagao do epitélio e novas fibras

G
celagenas.

Nos aumentos gengivais inflamatdrios devidos

A uma inflamacao Aquda,.encontramos o abcesso gengival e o

abcesso periodontal.

0 Abcesso Gengival & uma lesaoc dolorosa, loca

lizada, de expansao e instalagao rapidas, e que apresenta -
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se inicialmente como um edema roxc, cuja superficie & lisa
e brilhante. Ha flutuagao da lesao entre 24 e 48 horas, com
um orificio na superficie de onde pode ser extralido um exu-
dato purulento. A percussao pode haver sensibilidade dos

dentes vizinhos, e as lesOes rompem-se espontaneamente se

nao for executada sua drenagem {(GLICKMAN, 1974).

Este abcesso tem sua etiologia em injiria ex-
terna, nio estando relacionado com lesées inflamatdrias mar
ginais podendo no entanto, coexistir com as mesmas. A cole-
cao purulenta localiza-se na gengiva marginal ou na papila
interdental (GiICKMAN, 1974; CARRANZA, 1376), sendo que pa-
ra LASCALA (1980) a lesaoraguda pode atingir a gengiva in-
serida, podendo apesar de sua pouca duragéo, ocasionar reab

sorgOes na margem Ossea.

Discorrendo scbre a histopatologia, GLICKMAN
(1974), cita o abcesso gengivzl, como um foco purulento no
tecido conjuntivo, rodeadeo de infiltrado difuso de leucdci-
tos polimorfonucleares, tecido edemaciado e dilatagao vas
cular, cujo epité&lio apresenta variaveis graus de edema in-

tra e extra-celular, invasao de leucdcitos e uilceras.

O Abcesso Periodontal produz geralmente (nao

necessariamente) o aumento gengival, e e tipico de dentes
com bolsas periodontais, afetando os tecidos periodontais
de suporte, sendo descrito no item 4.2 referente a periodon

tite.
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3.2.2. Aumento hiperplastico nao inflamatdrio
0 termo hiperplasia refere-se ao aumento de
tamanho dos tecidos ou de um orgao, pelo aumento da quanti-

dade de seus componentes celulares.

A Hiperplasia Gengival nao inflamatdria & ge-

rada por outros fatores que nao a irritag@o local, podendo
ser associada ao tratamento com o difenil hidantoinato sddi

co ou pode ser idiopatica (hereditaria ou familiar),.

Quando associada ao tratamento com difenil hi -
dontoinato sddico (anticonvulsivp usado para o tratamento
de epilepsia, estados convulsivose ro tratamento de disrit-
mias cardiacag) aparece em alguns pacientes, preferentemente
jovens que ingerem a droga, tendo certas caracteristicas cli
nicas iniciais como aumento indolor, periférico na margem
gengival, vestibular e lingual e nas papilas interdentais ;
aumento este que, com © progredir da lesac pode cobrir boa

parte das coroas e interpor-se na oclusao.

Se nao ha inflamagao sobreagregada, a lesao
tem a forma de mora, & firme, de cor rosa palido e resilien
te, com superficie finamente lobulada que nao tende a san -
grar, sendo uma lesao normalmente generalizada, mais inten-
sa em regioes anteriores, superiores e inferiores, estando
em zonas dentadas. E um aumento crdnico gue cresce lentamen
te e que se retirado atraves de cirurgia pode reaparecer;
no entanto, a supressao da medicagao faz com que‘desaparega
geralmente no prazo de um ano (GLICKMAN, 1874; CARRANZA

L]

1976; TOLEDO et alii 1978; LASCALA, 1980).
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Muitas sao as hipdteses gque tentam explicar a
atuagao do difenil hidantoinato sddico, nos tecidos perio -

dontais, {esta hiperplasia & exclusiva destes tecidos) nao

havendo porém uma certeza.

A primeira delas baseia-se no efeito direto
da droga sobre a proliferagac fibrobléética e sintese do co
l3Fgeno; uma outra hipdtese fala da agao indireta do difenil
hidantoinato  de sddio nas c€lulas provocando uma reagao de
hipersensibilidade & droga, que se manifestaria pela hiper-
plasia ou por uma resposta exagerada de todo o tecido con -
juntivo, ou uma alteracio semelhante 3 hipoefunc3o adrenal
LABCALA (1580).

Ha também hipdtese de que a hiperplasia dilan
tinica pode desenvolver-se sem a presencga de irritantes lo-
cais, (GLICKMAN, 1974). Ja Panuska citado por LASCALA (1980),
obteve uma correlacao bem significativa entre os irritantes e
a hiperplasia. CIANCIA et alii (1972), HASSEL et alii (1976)
em trabalhos realizados, concluiram gque pode-se diminuir a

hiperplasia, diminuindo os irritantes locais.

A necessidade de predisposicao individual. a
droga & aceita por todos os autores citados, onde GLICKMAN
'(1974) afirma gue alguns pacientes tratados com a droga e
com grande quantidade de irritantes locais, nao apresentam
reagoes hiperplasicas. Em estudos realizados, o autor veri-
ficou que de 3 a 62 % dos pacientes que ingerem a droga pos
suem a hiperplasia, engquanto que em estudo feito por TOLEDO

et alii (1978) esta incidéncia € de 40 a 60 %, e para HAS-

SELL et alii (1976) a incidéncia & em torno de 50 %,
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MATSUMOTO et alii (1875), em um estudo reali-
zado com 219 pacientes gue usavam a droga, separados — por
idade, chegaram a conclusac que criangas abaixo da puberda-
de tém baixo indice de hiperplasia, guando comparado aos ou
tros grupos. LITTLE et alii (1375) estudaram durante  dois
anos a variagao da hiperplasia gengival, em 48 pacientes
tratados com a droga; fazendo trocas nas doses do remé&dio,
concluiram que a severidade da hiperplasia varia com a dose
e a concentragﬁo da droga no sangue, Porem GOLDMAN (1980)
afirma gue para alguns pacientes a severidade da doenga nao

tem relagao com a dosagem, enguanto que para outros tem.

Histopatologicamente, ha hiperplasia de teci-
do conjuntivo e epitélio, sendo que do epitélio, brotos epi
teliais se estendem para dentro do tecido conjuntivo, e es-
te tem feixes caligenos densos, aumento de fibroblastos e
vasos sangulneos.e muitas fibras oxitalé@nicas s3o vistas de
baixoc do epitélio e em zonas inflamadas. No epitelio, as
trocas ultraestruturais incluem aumentos dos espacgos inter-
celulares da camada basal, efema citoplasmatico, diminuigao

de demossomas, havendo um decréscimo no indice de mitose.

0 grau de_infiltraQO inflamatdrio pode variar,
apresentando em algumas partes uma quantidade minima, en-
quanto em outras, uma grande porgao pode ser notada,(GLICK—
MAN, 1974; HASSELL et alii, 1976; NASHIMURA et alii 1977;70

LEDO et alii, 1978; LASCALLA, 1980; GOLDMAN, 1980).

No aumento gengival Hiperplastico Idiopatico

{hereditario) sao afetadas a gengiva inserida, a marginal e

a interdentaria, podendo o aumento abranger superficies ves
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tibulares e linguais da maxila e mandibula, conjunta ou in-
dividualmente, tornando a gengiva rosada e firme, ficando
os dentes quase totalmente cobertos nos casos avancados

sendo comum encontrar alteracoes inflamatorias secundarias

na margem gengiwval.

0 aspecto histopatoldogico mostra um aumento
bulboso do tecido conjuntivo, estando relativamentetavascu—
lar, consistente e densamente composto por feixes de colage
no de aspecto esbranquigado, devido a quantidade de colage-
no e numerosos fibroblastos e ao engrossamento da superfi -

cie do epiteélio (GQLICKMAN, 1974; LASCALA, 1980}.
3.2.3. Aumento combinado

GLICKMAN (1974),define o aumento combinado, co
mo aquele no gqual a_inflamagao se superpoe ao aumento hiper-

plastico nao inflamatorio.

A hiperplasia gengival cria condigdes favora -
veis para o aclmulo de placa e matéria alba, As alteracgdes
secundarias aumentam o tamanho da hiperplasia gengival pré -

existente e produzem aumento gengival combkinado.

A natureza do aumento gengival combinado, cons
ta de dois componentes: uma hiperplasia primaria ou basica
de tecido conjuntivo e epité@lio, cuja origem nao tem.n&k@ép
com a inflamagao, e um componente secundario inflamatorio,

éobreagreggdo..
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3.2.4. Aumento condicionado

O aumento condicionado & aquele cujo estado
geral do paciente modifica a resposta comum da gengiva aos
irritantes locais, podendo apresentar-se como aumentos gen-
givais condicionados hormonal; leucémico; devido & falta de

vitamina C; e aumento inespecifico.

Enguadrados nos aumentos Hormonais, tem-se
aqueles que ocorrem durante a gravidez e os do perlodo da

puberdade.

Os aumentos que ocorrem durante o periodo de
Gestacao podem ser marginais ou generalizados, ou ainda apre
sentar-se como massas miltiplas de aspecto tumoral. O aumen
to marginal varia de 10 % & 70 %, e & resultado do agrava -
mento de zonas anteriormente inflamadas, nao ocorrendo caso
ndo haja irritacdo local, pois a gravidez, por si sd, nao
produz a lesao. O metabolismo alterado dos tecidos, intensi
fica a resposta aos irritantes locais. GLICKMAN (1974). Nao
hi perda significativa de insergao durante a gravidez, mas
ha um aumento da mobilidade dental horizontal durante este

periodo,que volta ao normal apds o parto (COHEN et alit

1971); CARRANZA 1976; LASCALA 1980).

Os hormdnios sexuais, em especial a progestero—
na e estrogénio, sao capazes de influenciar a resposta gen-
gival a irritantes locais, tornando-a mais acentuada.(LESAR
1976; DEASY e VOGUEL, 1976; CHAIKIN, 59?8; Carranza é Car -

raro citados por LASCALA, 1880).
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Quanto a microflora do sulco gengival, estu -
dos realizados por KORMAN e LOESCHE (1980) mostraram qua a
gravidez, com seus hormdnios, & capaz de produzir trocss na

flora microbiana subgengival.

0 quadro clinico pode variar consideravelmen-
te, sendo 0 aumento comumente generalizado, tendendo a ser
mais proeminente nas zonas interproximais® gque nas superfi -
cies vestibulares e linquais. A gengiva assume cor roxo bri
lhante, torna-se flacida, com superficie lisa, sangranco fa
cilmente (GLICKMAN, 1974; CARRANZA, 1976; GOLDMAN, 1980;LAS
CALA, 1980). Quando o aumento possui aspecto tumoral, apare
ce como uma massa circunscrita, aplainada, que pode ter bha-
se sessil ou pediculada, € gue cresce no espago interproxi -
mal, sendo de cor roxa escura e indolor, a nao ser gque seu
tamanho e forma permitam o acimulo de residuos embaixo de

sua margem, ou se interponham na oclusao.

Histopatologicamente, tanto os aumentos margi
nais como os de aspecto tumoral, compoe-se de uma massa cen
tral de tecido conjuntivo, coberta pelo epitélio escamaso
estratificado. No conjuntivo, hd grande niimero de novos va-
sos sanguineos, e entre o0s capilares ha um estroma moderada
mente fibroso com diversos graus de edema e infiltrado leu-~
cocitario. O epitélio & espesso com proeminentes projecgoes
digitifofmes, havendo inflamaqao cronica generalizada, com
uma zona superficial de inflamagao aguda _(GLICKMAN'; 1974;

CARRANZA, 1876; LASCALA, 1980).

Discorrendo sobre os aumentos que ocorrem du-

rante a Puberdade, os autores apontam que sdao comuns tanto
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em homens gquanto em mulheres e que aparecem em areas de ir-

ritagao local.

Seu aspecto clinico & de um aumento muito maior
do que aquele que se observa em presencga de fatores locais
comparaveis. E marginal e interdentario, com papilas inter-
proximais aumentadas, aumentando geralmente somente a gengl
va vestibular. Este aumento da puberdade apresenta todas as
caracteristicas da enfermidade gengival inflamatdria croni-
caca, e ele sofre uma redu¢ao espontdnea, apds este periodo,
sendo necessaria a remogao de todos os irritantes locais pa
ra que haja seu completo desaparecimento (GLICKMAN, 1974 ;

3

CARRANZA 1976; LASCALA, 1980).

Histopatologicamente vé-se inflamagéo cronica,
com edema abundante e alteragoes degenerativas associadas.

(GLICKMAN, 1974; LASCALA, 18980).

Fazendo parte da classificacaoc dos aumentos

condicionados, ha ainda o Aumento Leucémico, que & aquele

que ocorre na leucemia aguda e sub aguda, na presenga de ir
ritantes locais, sendo uma resposta exagerada a irritagao ’
que se manifesta por um infiltrado denso de leucdcitos ima-
turos e proliferantes. E raro gque aconteca na leucemia cro-

nica.

Clinicamente © aumento pode ser difuso ou mar
ginal; localizado ou generalizado, havendo uma sobre exten-
sao da gengiva marginal ou uma massa interpioximal circuns-
crita, de aspecto tumoral, € & cor da gengiva torna-se roxo
azulada, brilhante, tendo consisténcia relativamente firme
cam tendéncia & friabilidade e a hemorragia espontinea.

i
r
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Em casos finais de leucemia, nos quais a re-
sisténcia geral. esta muito baixa, pode aparecer a gengivite
Ulcero necrozante aguda. (GLICKMAN, 1974; GOLDMAN, 1980;LAS

CALA, 1880).

Ja CARRANZA (1976), descrevendo os aumentos
gengivais da leucemia aguda, explica que eles ocorrem devi-
do ao aclimulo de células leucémicas no c¢drion gengival, e
que a presenga de infiltrado leucémico nos espagos medula -
res do 0sso maxilar provoca osteopcrese podendo haver perda
de zonas de cortical; acrescentando tambem que as células
leucémicas podem aparecer também no ligamento periodontal ,
substituindo grandes setores de fibras. Finalizando, afirma
que estas sao manifestagoes da leucemia, e que nao estao re

lacionadas com a presencga de irritantes locais.

Histopatologicamente GLICKMAN (1874) e LASCA-
LA (1980}, descrevem o tecido conjuntivo com grande nimero
de leucocitos imaturos e proliferantes, de natureza especi-
fica, que varia com o tipo de leucemia, observandco-se tam -
bém leucdcitos maduros, correspondentes a inflamagao croni-
ca. Os capilares encontram-se dilatados, o conjuntivo esta
edemaciado e degenerado, € © epitdlio tem diversos graus de
infiltragaoc leucocitiria e edema. As células leucémicas mis

turam-se com as inflamatdrias formando agreqgados compactos.

Ainda dentro da classificagdc de aumentos con

dicionados, ha o aumento associado 3 Deficiéncia de Vitami-

na C, € GLICKMAN (1974) descreve-o como uma resposta a ir-
ritantes locais, e enfatiza que a deficiéncia aguda de vita

mina C, por si sb, nao causa a inflamagao gengival, produzin
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do porém hemorragia, degeneracao do colageno e edema do con
juntivo gengival. Estas alteragoes inibem a reac3o de defe-
sa normal e exageram a propaga¢dc da inflamacao. O efeito

combinado da deficiéncia de vitamina C e inflamacdo, produ-

zem o aumento gengival no escorbuto.

Clinicamente ha aumento da gengiva marginal,a
coloragaoc & roxo—azulada, tornando-se a gengiva amolecida,
com superficie lisa e brilhante, sendo comuns a hemorragia
espontanea ou a leve provocagao, a necrose superficial com

uma pseudomenmbrana.

A histopatologia mostra a gengiva com infil -
trado inflamatdrio cronico e uma resposta aguda na superfi-
cie, havendo zonas de hemorragia com capilares dilatados ,
achando-se comumente edema difuso, degeneracao colagena e

escassez de fibroblastos.

Ha ainda na classificacao de GLICKMAN (1974}

o Aumento Condicionado Inespecifico também chamado granulo- .

ma pidgeno, e descrito como uma massa de aspecto tumoral
considerado como uma resposta exagerada a um pequenco trauma
tismo, sendo que o fator geral condicionante nao foi ainda

identificado.

Clinicamente, a lesao pode aparecer como uma
massa esférica circunscrita com base pediculada, ou como um
aumento aplainado com aspecto gueldide de base larga. E ro-
X0 ou plirpura brilhante, friavel ou firme, tendo geralﬁente

filceras superficiais e exudato,purulento.
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Sua histopatologia mostra uma massa de tecido
de granulagdao com proliferagao endotelial e formagao de nu-
merosos espagos vasculares, tendo zonas de epitélio superfi

cial atrofico e zonas onde ele & hiperplastico.

3.3. Mudancas no _contorno gengival

As trocas no contorno gengival estao geralmen
te associadas com aumento gengival, mas podem com menos fre
quéncia, acontecer em outras circunstancias, como no caso

dos Festdes de Mac Call, gue sao aumentos da gengiva margi-

nal em forma de salva vidas, que acontecem na superficie

vestibular, em zona de caninos e pré-molares. O acimulo de
restos de alimentos leva ac aparecimento de alteragaes in-
flamatorias secundarias, € o© trauma de oclusio e a estimula
¢3o mecanica, foram sugeridas como fatores etioldgicos, con

tudo, estes festoes acontecem em dentes sem antagonistas.

Acontece também uma mudan¢a no contorno gengi

val, no caso das Fendas de Stillman, gue 530 defeitos'lineg

res verticais curtos, gue rompem a continuidade da margem

gengival, e que ocorrem geralmente sobre a superficie vesti
bular. Elas podem ser simples e compostas, dependendo de
sua segmentagao em uma ou mais diregOes (GLICKMAN, 1974;CAR

RANZA, 1976).

3.4. Mudancas na consisténcia gengival

A consisténcia firme, resiliente normal da
gengiva, & alterada tanto na inflamagao crdnica gquanto na

aguda.
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3.4.1. Gengivite cronica

Neste tipo de inflamagao a gengiva pode apre-
sentar-se clinicamente de trés maneiras: (12} com edema es
ponjoso que afunda com a pressao, e neste caso ha microsco-
picamente, infiltracao de exudato inflamatdrio liquido e ce
lular; (29) pode a gengiva estar macia, friavel com tendén
cia a fragmentaqao ao ser explorada por sonda, e com areas
arroxeadas e de descamagao. Microscopicamente ha degenera -
cio do conjuntivo e epitélio associada a substancias lesi -
vas que prcvocam.inflamagio; (39) a consisténcia da gengi
va pode estar firme, notando-se microscopicamente fibrose e
proliferacao epitelial concomitante com inflamagao crénica

anterior.
3.4.2. Gengivite aguda

Na inflamacao aguda também ha trés maneiras
da gengiva apresentar-se; sendo a primeira um edema; a se-
gunda, gue aparece clinicamente como descamagao com parti-
culas cinza de aspecto escamoso de residuos que aderem 3 su
perficie rosada e microscopicamente vé-se necrose com for-
magéo de pseudomembrana composta por bacterias, polimor fonu
cleares e células epiteliais degeneradas em uma malha de fi
Ibfina. A terceira;apresenta—se clinicamente com formagéo de
vesiculas, e ai, microscopicamente, vé-se edema inter e in-
tracelular com degeneragao dos nlcléos, citoplasma e ruptu-

ra das paredes celulares (GLICKMAN 1974; CARRANZA, 1976).

Ainda nas mudangas de consisténcia, s3o enqua

dradas as Massas Calcificadas na Gengiva, que sao massas mi
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croscdpicas que estao separadas ou em grupos, e que variam

tamanho, localizagao, forma e estrutura, e que podem ser ma
terial calcificado que caiu dentro da gengiva durante a ras
pagem. Junto a estas massas ha inflamagao cronica e fibrose,
e As vezes, atividade de células gigantes de corpo estranho,
podendo outras vezes estar encerradas em uma matriz de as-

pecto ostedide. GLICKMAN (1874).

3.5. Mudancas na textura superficial gengival

Um outro sinal de doenga, & a mudanga do as-
pecto superficial da gengiva, e ele & determinado pelo tipo
de resposta inflamatdria. Se ha predominancia de exudato
ela se torna lisa e brilhante perdendo seu pontilhado carac
teristico, e se predomina a formagao do colageno ela se
apresenta com aspecto aveludado e normal, assim como pode
apresentar~se com um pontilhado mais acentuado devido ao ‘au

mento exagerado de fibras. (LASCALA, 1980; GOLDMAN, 1580).

3.6. Mudancas na posicao gengival (recessao atrofia gen-—

gival)

A recessao € a exposigao progressiva da super
ficie do dente produzida pelo deslocamento apical da posi -

gao da gengiva marginal.

i A recessao total & a soma da recessaoc oculta

(agquela parte de raiz coberta pela parede da bolsa) com a

recessao aparente (recessao visivel). Ent3o a recessio to -
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tal ou verdadeira & determinada pela posigac do epitélio
juncional. A recessao refere-se & localizacdo da gengiva ,
ndao ao seu estado, isto &, a gengiva com recessao pode es-
tar inflamada ou nao. A etiologia das recessCes s30 a escova
gao dentaria inadequada, md posigao dentadria, gengivite e
bolsas periodontais. A insercao alta do freio & fator agra
vante e, a posic¢ao dos dentes no arco, a angulacao da raiz

no 0sso e a curvatura mesiodistal das superficies dentarias
tém influéncia na susceptibilidade a recessao. GLICKMAN

(1974). O autor explica gue supoe-se, porem nao foi compro-

vado, que o trauma oclusal agrava a recessao e acelera a

proliferagao epitelial iniciada pela irritagao local.

Ja LASCALA (1980) e MARCOS (1980) afirmam que
o0 trauma tem papel na etiologyia da recessio. e BERNIMOULIN e CU-
RILOVIC (1877) em um trabalho realizado com cento e sete den
tes com recessao questionam o papel do trauma na etiologia
da mesma. GUIN.ARD e CAFESSE (1977) em uma revisao com 56 re
feréncias, citam ainda na etiologia da recessao, os movimen=
tos ortodonticos incorretos, os irritantes locais, as extra-
coes dentais. Os auntores acharam nas referéncias citadas que
0s incisivos inferiores, principalmente os centrais,e cani -
nos superiores sao os mais comumente afetados por recessao
géngival. De maneira geral, dentes superiores sao mais afe-
tados do que inferiores, e a ocorréncia da recessao aumenta

com a idade em frequéncia e severidade.

O aspecto clinico das recessdes & evidente e
inconfundivel pois a posi¢ao marginal da gengiva estd sempre
localizada para apical, e ela pode aparecer em um ou :..mais

dentes, ou em toda a boca.
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Os pacientes portadores de recessao genergli-
zada, apresentam geralmente bom nivel de higienizagao, po-
rém ha excessOes nagueles cuja retragao @& por escovagdo in
correta. Em muitas situag¢Oes sao achadOs placa e calculo

abundantes.

As retracoes podem ser horizontais, ou seja ,
em torno de todo o dente, e verticais, isto &, em uma dnica

face do dente. (LASCALA, 1880).

PAGE (1981) comenta que as retractes em forma
de arco, nas quais o nivel de.margem gengival mesial ou dis
tal pode estar relativamente sem alteragoes, sao formas di
ferentes de uma retracao plana da mesma dimensao, porém in-
dicam perda de insercao horizontal razoavel, e sdo gpaves,

em muitos casos.

3.7. Sangramento gengival

O sangramento da gengiva & sinal de gque ela
se encontra doente, e este pode variar em duracgao, intensi-
dade e facilidade com gque se produz, podendo estar associa-
do a fatbres locais ou a alteragﬁes organicas. Quando causa
do por fatores locais, ele pode ser crdnico e recorrente,ou
aéudo sendo que as alteragoes organicas também podem causar

sangramento gengival.

3.7.1. Sangramento gengival crOnico e recorrente

E aquele causado por inflamacgao crdnica, pro-

vocado por traumatismos mec@nicos como escovagao dentaria ,
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palitos, retengéo de alimentos, morder alimentos solidos

(como maqas), ou ainda no ato de ranger og dentes. GLICKMAN

(1974).

Histopatologicamente & medida que a inflama -
¢do se cronifica, o epitélio do sulco torna-se alterado,fi
no, com diversos graus de degeneragao, havendo além de dila

tacao dos vasos sanguineos, aumento do nimero deles.

O epitélio pouco espesso'e degenerado oferece
menor protec@o, e os estimulos que sao normalmente indcuos,
causam ruptura dos capilares e sangramento gengival. (GLICK

MAN, 1974; GOLDMAN, 1980; LASCALA, 1880; ARMITAGE, 1980).
3.7.2. Sangramento gengival agudo

£ aquele proveniente de lesoces, ou que produz-
se espontaneamente na doenga gengival aguda. O autor obser-—
va que &aceraqaes na gengiva por alimentos duros ou por es-
_covagao enérgica produzem sangramento mesmo na auséncia de
doenga gengival, e que as queimaduras gengivais por farmacos
ou mesmo alimentos quentes, aumentam a facilidade de sangra
mento. Na gengivite ulceronecrosante aguda ha sangramento
espontidnec ou com leve provocagao, € isto & explicado histo
palogicamente pbrqug nesta enfermidade os vasos sanguineos
dilatados do tecido conjuntivo inflamado estao expostos por

descamacao do epit@lio superficial. GLICKMAN (1974).



31.

3.7.3. Sangramento gengival ancrmal associado com

alteragoes organicas

Em certas alteracgoes organicas o sangramento
gengival & espontaneo, ou entao, o sangramento que segue

uma irritacao e excessivo e de dificil controle.

Estas doenc¢as, chamadas de doengas hemorragi-
cas, tém caracteristica comum gue & sangramento anormal da
pele, orgaos internos e outros tecidos, assim como na muco-
sa bucal, e exemplos deles sao as alteragées vasculares, al
teragoes de plaquetas,hipoprotrombineﬁia, outros defeitos

de coagulacao, etc.

O sangramento apds escovacao foi associado
com estado geral de sallde e nutrigao inadequados; podendo
também ocorrer sangramento gengival ciclico relacionado com

o periodo menstrual.

A intensificagao do sangramento gengival tam-
bém pode ser notada em pessoas gue estao sob terapéutica de
anticoagulantes e salicilatos. (GLICKMAN, 1874; LASCALA,

1980).
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4, INFECCOES GENGIVAIS AGUDAS

As infeccdes gengivais agudas citadas por
GLICKMAN (1974) incluem a gengivite Ulcero necrosante aguda

a gengivo estomatite herpética aguda e a pericorcnarite..

4.1. Gengivite Gilcerc necrosante aguda (Guna)

A Guna & uma doenga inflamatdria destrutiva
que apresenta sinais e sintomas caracteristicos e que apa-
rece fregquentemente ap0s uma doenga debilitante ou infecgao

respiratdria aguda, e vem repentinamente.

As vezes o paciente relata que foi apds uma
profilaxia dental , sendo comum ser precedida de traumas
psicoldgicos ou stress, baixa resisténcia organica, estafas
ou mudangas de habitos de vida, podendo a ma higiene bucal
favorecer o seu aparecimento (SCHWARTZ e BAUMHAMMERs; 1972;

GLICKMAN, 1974; JANIS et alii 1974; SHIELDS, 1877).

HAWKINS (1874}, em trabalho realizado com uma
populag%o universitaria, concluiu que a GUNA ocorre em gru-
pos de pessoas sujeitas a situagao de stress, e notou que

os problemas emocionais dos estudantes com ansiedade aguda,
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usualmente iniciaram uma ou duas semanas antes do apareci -
mento da doenga. O exato mecanismo pelo qual a estimulacgao
psicoldgica contribui para a patologia do tecido, nio & co-
nhecido, mas sabe-se que 0 sistema vascular, endbcrino e o
sistema nervoso autdnomo estao abaixo da influéncia da esti
mulacdo psicoldgica e sao possiveis mecanismos que criam

trocas patologicas.

Para SCHWARTZ e BAUMHAMMER (1972} o fumo e
um fator predisponente importante na GUNA. Seis estudoé epi
demioldgicos revisados sustentam que havia um aumento de in
cidencia, severidade ou de ambos, na doenga periodontal em
fumantes, sendo necessario, porém, experimentos animais, es-
pecialmente em primatas, para esclarecer os efeitos do fu-

mo na doenga.

Para SHIELDS (1977), a nicotina do cigarro po
deria ajudar a abaixar a resisténcia gengival, enguanto gque
CLARKE et alii (1981) em um estudo realizado para testar a
hipotese de que a Guna era resultado de isquemia provocada
por éstase vascular, stress e fumo, chegaram a conclusao
gue realmente a nicotina e a epinefrina tem poderoso efeito

no fluxo sanguineo gengival.

GLICKMAN (1974) descreve os sinais bucais da
doeng¢a, mencionando depressoes crateriformes da gengiva,que
abrangem a papila, a gengiva marginal, ou ambas, porém para
LASCALA (1380) além da grngiva marginal e papilar, pode ser

abrangida a gengiva inserida.

As depressoes crateriformes elevadas, sao si-

nais patognomdnicos da doenga (LASCALA, 1980; PAGE, 1981).
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As lesOes destroem progressivamente a gengiva
e os tecidos periodontais subjacentes, havendo odor fetido,
aumento de salivagao, sangramento gengival espont@neo ou ao

minimo estimulo.

A Guna pode aparecer em bocas sas, ou super -
posta a gengivite cronica ou bolsas periodontais, podendo a
lesao circunscrever-se a um sb dente, a um grupo de dentes,

a1abranger toda a boca. GLICKMAN (1874).

Ja PAGE (1981) discorrendo sobre o assunto ,
observa que nunca foi constatado envolvimento de toda a bo-

ca.

GLICKMAN (1374) aponta que raramente a GUNA
ocorre em boéas desdentadas, mas se acontece, e em forma

de lesoes esféricas no palato mole.

Os sintomas bucais da doenga sao: sensibilida
de ao tato, dor constante irradiada, corrosiva,gque aumenta
com alimentos condimentados e quentes, havendo um "sabor me
talico" desagradavel e grande quantidade de saliva pastosa.
Normalmente ha um minimo de complicagoes gerais, sendo que
a_linfoadendpatia local e leve aumento de temperatura sio
comuns nas estados leve e ﬁoderado da dbenga, havéndo com-
plicagbes organicas como febre alta, pulso acelerado, leuco
citose e perda de apetite, nos casos graves. As reagoes ge-

rais sao mais intensas em criangas GLICKMAN (1974).

Para SHIELDS (1877), GOLDMAN (1880), MARCOS

(1980) e PAGE (1981) a elevagao da temperatura nao & sinal
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diagndostico da doenga. E freqguente que a insdnia, constipa-
cdo, alteragdo gastrointestinal , cefalia e depressio men-
tal acompanhem o quadro, sendo que sequelas s3ao pouco co-
muns, mas podem acontecer. (GLICKMAN, 1974; Carrvanza 1979

k)

citado por MARCOS, 1880).

A faixa etaria em que o0s individuos apresen-
tam maior predisposicao a GUNA e que sao mais frequentemen-
te afetados, parece ser ate o final da terceira decada (La-
do e Carranza 1861, citados por MARCOS, 1980). Alguns auto
res verificaram a ocorréncia de periodos de maior frequen -
cia, nesta faixa etaria como GLICKMAN (1974), 15 a 30 anos;
JANIS (1974), 20 a 29 anos, sem predilecao por sexo; LASCA-
LA (1880), 13 a 25 anos em ambos O0s sexos e PAGE (1981) 18
a 30 anos, observando que ha relatos de pacientes entre 14

e 30 anos.

Embora nos E.U.A., Canada e Europa, a GUNA ndo
seja comum em criangas, Pindborg e Cols (1366} e Jimenez
(1972), citados por MARCOS (1980}, observaram que em outras
partes do mundo a doenga ocorre com certa frequéncia neste

periodo.

A evolugao clinica da doenga & indefinida,e se
o tratamento nao & realizado,pode acontecer destruicao pro- -
gressiva do periodonto, ou pode decrescer a intensidade da
doenga que vail para um estado sub agudo, ou desaparece. A
rescidiva pode acontecer tanto em pacientes tratados quanto
nagueles cuja doenga :eérediu por si (GEICKMAN, 1874; MARCOS

1980).
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GLICKMAN (1974) descreve a histopatologia ob
servando que a lesao & uma inflamagao inespecifica aguda,
necrosante, na margem gengival que engloba o epitélio e o
conjuntivo subjacente. O epitélio & destruido e substitui-
do por uma trama pseudomembrancsa de fibrina, células epi-
teliais, leucdcitos polimorfonucleares e varias classes de
microorganismos. No conjuntivo had hiperemia intensa, mui-
tos capilares dilatados e denso infiltrado de polimorfonu-

cleares.

A inflamagao no conjuntivo diminui & medida
que aumenta a distancia & lesao necrotica, até que seu as-
pecto se identifica com o eséfoma do conjuntivo sao da mu-
cosa gengival normal. O autor salienta que © quadro micros
copico da GUNA & inespecifico, e que alteragoes comparaveis

seriam achadas em lesdoes por traumatismo, irritacaoc quimi-

ca ou por drogas escarificadoras.

A relagao das bactérias com a lesao caracte-

ristica, foi estudada ao microscOpio otico e ao eletrdnico.
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Ao microscopio otico comprovou-se que o exuda
to da superficie necrdtica contém cocos, bacilos fusiformes
e espiroquetas. Ha entre o tecido necrdtico e o tecido vivo,
grandes quantidades de bacilos fusiformes, espiroquetas,leu
cocitos e fibrina, sendo gque as espiroquetas iﬁvadem o teci
do subjacente e al nao se encontram outros microorganismos
vistos na superficie. Para alguns investigadores estas espi
rogquetas sdo introduzidas no tecido ao serem retiradas  as

ampstras para o estudo.

0 microscOpio eletrdnico mostrou gue na GUNA,
a gengiva pode dividir-se em quatro zonas, que se misturam
uma a outra ¢ podem nao estar presentes em todos os casos.A
primeira zona que & a mais superficial, consiste de uma mas
sa de diversas bactérias, inclusive alqumas espiroquetas de
tamanho pegueno, médio e grande. A segunda, € uma zona rica
em neutrofilos, incluindo muitas espiroquetas de diferentes
clagses entre eles. A terceira zona & a zona necrotica que
contem celulas desintegradas, material fibrilar, restos de
fibras calagenas, muitas espircquetas de tamanho intermedia
rio e grande, e outras microorganismos. A quarta zona e
aquela de infiltragdo de espiroguetas em tecido sao (GLICK-
MAN, 18974; MARCOS, 1380; GOLDHAN, 1580). CARRANZA (1978) dis
correndo sobre o assunto, nao comenta a quarta zdna.
/
A flora bacteriana tem predoninio de espiroque
tas e bacilos fusiformes, mas hd também outras espiroquetas
bucais, vibrioes, estreptococus e microorganismos filamento-
sos"GLICKﬁAN (1974). PAGE (1981) relata que estudos recen-
tes sugerem que a espiioqueta desempenha importante papel na

doenga.
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4.2, Gengivo estomatite herpética aguda (GEHA)

A GEHA € uma enfermidade causada pelo virus
herpes simples, que e facilmente transmitido de uma pessoa

para outra.

Ha dois tipos imunclogicos do virus herpes
simples, © tipo 1 que causa infecgOes na pele, olhos, boca
e sistema nervoso central e algumas infecgoes viscerais dis
seminadas comumente; e o tipo 2 que & associado com infec -

¢oes do trato genital.

A GEHA primaria representa a primeira infec -
cdo pelo virus herpes simples 1, e @ comum em criangas,pois
o virus & largamente disseminado e a oportunidade para a 1%
exposigﬁo'ocorre precocemente, sendo mais evidente em crian
cas de 1 a 3 anos de idade, MEISTER Jr. et alii (1982). NoO
entanto, MARCOS (1880), LASCALA (1880) apontam que a inci -
déncia maior da GEHA recal no grupo etario de 1 a 7 anos ,
sendo porem mais prevalente entre os 3 e 6 anos de idade,po

dendo tamb&m aparecer entre adolescentes e adultos jovens.

GLICKMAN (1974); CARRANZA (1876); LASCALA
(1980) descrevem a afecgao como uma lesao difusa, eritomato
sa e brilhante da gengiva e mucosa bucal adjacénte, com di-
ferentes graus de edema ¢ sangramento gengival. No inicio
caracteriza-se por vesiculas esféricas de cor cinza que se
localizam na gengiva, mucosa labial ou bucal,palato mole, fa
riﬁge, mucosa subiingual e lingua, sendo que aproximadamen-
te 24 horas apds, as vesiculas se rompem e dac lugar a pe-

guenas ilceras dolorosas Com margem roXa e a por¢ao central
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amarelada ou acinzentada. As vezes nao ocorre uma fase vesi-
cular definida. A enfermidade tem duragao de 7 a 10 diasg
sendo que para MARCOS (1980} e MEISTER Jr. et alii (1982) a

duragao & de 7 a 14 dias.

A GEHA pode aparecer localizada em uma regiao
traumatizada apds procedimentos odontoldgicos com rolos de
algod3io ou por injecdo anestésica, por pressdo digital for-
te ou ainda por procedimentos cirlrgicos (GLICKMAN 1874  ;

MEISTER Jr. et alii (1982). Esta lesao aparece um a dois

dias apds o tratamento tendo também duracdo de 7 a 10 dias.

GLICKMAN (1974).

Associado &s lesoes bucais ha manifestagdes
herpéticas nos labios ou rosto com vesiculas e formagao de
crostas superficiais, febre entre 38 e 40 graus centigrados.
e mal estar geral (GLICKMAN, 1374; GOLDMAN, 1980; PAGE,1981

MEISTER Jr. et alii, 1982).

GOLDMAN (1380) salienta que podemos ter a GUNA

e a GEHA simultaneamente.

GLICKMAN (1974) descreve a histopatologia da
GEHA enfocando as ulceragaes circunscritas da GEHA, que se
originam da ruptura das vesiculas e apresentam uma porgao
central de inflamagaoc aguda com ulceragoes e diferentes
graus de exudato purulento, rodeado de uma zona rica em va-

s0s dilatados.

As vesiculas caracterizam-se por edema intra

e extra celular e degeneragéo das células epiteliais. O ci-
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toplasma celular e claro, a membrana e o niicleo dag células
se ressaltam em relevo, sendo que mais tarde o nicleo dege-
nera e perde sua atividade tintorial desintegrandoc-se, A
formagao das vesiculas & consequéncia da fragmentagio de c@

lulas epiteliais degeneradas.

4,3. Pericoronarite

E uma inflamagao gengival devido a um trans -
torno de erupgao. Um dente incompletamente eruido favorece
a infecgéo dos tecidos moles que o recobrem parcialmente,de
senvolvendo uma infecgao pericoronal aguda, sub aguada - ou

cronica.

Os dentes mais comumente afetados sao os ter-
ceiros molares inferiores. O recobrimento parcial de um den
te deixa como consequeéncia uma bolsa virtual que sofre in-
terferéncias de flora microbiana bucal, favorecendo a im-
plantagdo de uma infeccao localizada que pode evoluir para
uma lesao ulcerativa fusocespiralar (infecgao Vincent) ou ab

cesso pericoronal.

Identifica~se a pericoronarite aguda pelos di
ferentes graus de inflamag¢ao do capuz pericoronario e estru

turas adjacentes, bem como por complicagoes gerais.

A soma do liquido inflamatério e exudato celu
lar produz um aumento de volume que impede a ociusﬁo, sendo
a gengiva traumatizada pelos dentes antagonicos, aparecendo
a inflamagdo. Clinicamente ha uma lesao supurativa inchada,

muito roxa, sensivel,com dores irradiadas para o ouvido,gar
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ganta e assoalho bucal, sendo que o gosto desagradavel, o
edema da face na regiao do dngulo mandibular e a linfoadeni

te, sao achados comuns.

Complicagoes tdxicas gerais como febre, leuco
citose e mal estar sao apresentados pelo paciente., (GLICK -
MAN, 1974; MARCOS, 1980); ressaltando o Ultimo autor que a
persisténcia do processo infeccioso pode afetar o musculo
masseter, produzindo o trismo e dificultando ao paciente o

exercicio das fungoes de fonagao, mastigacgao e degluticao.

Glickman (1974), Grante cole.(1972) c¢itados por -
MARCOS (1980) acrescentam que sequelas sao infrequentes,po-
rem se o processo complicar-se estendendo-se ao osso vizi -
nho, agravando o quadro clinico, pode desencadear uma ostei

te ou ainda uma celulite,abtessos e angina de Ludwig.
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5. MUDANCAS GENGIVAIS ASSOCIADAS A MODIFICACOES DOS HORMO -

NICS SEXUAIS

Ha doengas gengivais nas guais a modificacdo
dos hormdnios sexuais & considerada como um fator desenca -
deante ou complicante. . Sao elas alteragoes que ocorrem na
puberdade, na gravidez, no ciclo menstrual, nas mulheres que
usam pilulas anticoncepcionais, na menopausa e ainda um ti-
po de gengivite denominada gengivite descamativa cr6nica.C9
mo j& foi comentado a respeito das mudang¢as gengivais da pu
berdade e gravidez anteriormente, discorrer-se-a aqui, so-

bre as demais.

5.1. Trocas gengivais associadas ao ciclo menstrual

Geralmente o0 ciclo menstrual nao apresenta mu
dancas gengivais notaveis, mas um ou outro problema pode

acontecer.

Durante o periodo menstrual aumenta a frequén
cia da gengivite, e pode haver sargramento gengival e edema
nos dias que antecedem a menstruacao, bem como aumento da
mobilidade dentaria horizontal entre a terceira e a quarta

semanas do ciclo.
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0 exudate da gengiva aumenta durante a mens-
truagao, indicando que a gengivite existente agrava-se ; e
varios dias antes do ciclo menstrual s3o registrados uma sé
rie de mudangas bucais, tais como ulceragdes da mucosa gue
parecem ter uma tendéncia familiar, aftas e lesoes vesicula
res e hemorragia substitutiva na cavidade bucal, "gengivite
de menstruagéo“ caracterizada por hemorragias periddicas
com proliferacgoes roxo brilhante e rosadas nas papilas in-

terdentarias e ulceragao pré-existente da lingua e mucosa

bucal que tendem a piorar antes do periodo menstrual.

Podem acontecer ilceras de repetiééo periddi-
ca na boca e 3is vegzes na vulva, que vém antes ou durante o
periodo menstrual, sendo que as lesoes bucais curam em 3 ou
4 dias e a sensibilidade vaginal desaparece apds a meristrua

¢ao.

As trocas ciclicas na gengiva, associadas &
menstruagao, foram atribuidas a desequilibrios hormonais, e
em certos casos véem precedidas de antecedentes de disfungao

de ovarios.

As trocas ritmicas da fragilidade capilar que
acontecem ao mesmo tempo que O ciclo menstrual, e a maior
tendéncia & hemorragia gengival no periodo anterior 3 mens-
truagao e apds a mesma, podem exercer influéncia sobre a he

morragia gengival. GLICKMAN (1874).

LASCALA (1980) enfatiza que a menstruagao nao
promove alteracdo alguma na gengiva, Se ela nao estiver pre

viamente inflamada. Também para OLIVARES (1872) os problemas
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gengivais durante a menstrua¢ao ocorrem quando ha irritan-
tes locais, os gquais em circunsta@ncias normais poderiam ger
de um significado peqgueno. Ja Goldman citado por . LASCALA
(1980) refere-se ao aumento do fluxo do fluido gengival
apds a ovulagio, época em que comega a agir a progesterona
e este estado perdura até a véspera da menstruagao quando

seu nivel comeca a decrescer.

O aspecto histopatoldgico & de uma descamagao
epitelial do extrato granuloso e da camada cOrnea, e uma hi
pervascularizagao no conjuntivo, com células inflamatdrias

LASCALA {(1880),

5.2. AlteracCes gengivais devidas aos anticoncepcionais

0s anticoncepcionais hormonais agravam a res-
posta gengival a irritantes locais de maneira similar a gque
acontece durante a gravidez, pois induzem a uma situagéo
hormonal comparavel a ela (GLICKMAN, 1974; CARRANZA, 1976 ;

DEASY e VOGUE, 1977; KALWARF, 1878).

LASCALA (1980) explica que o aumento do nivel
hormonal predispde as mulheres a& inflamagao por causa da hi
pervascularizagao do tecido, e gue quando estas pilulas sao
tomadas durante um periodo superior a um ano e meio a dois,
pode-se notar inclusive destruigoes mais intensas nos tecl-
dos periodontais. No estudo de PERRY (1981), foi notado uma
possivel relagao entre terapia com contraceptivos -orais e os-
teite local, seguinde a cirurgia oral. Em certos casos, es
tas mudancgas foram idéntificadas como reversiveis, mas ha
tamb&m na literatura, trocas irreversiveis para o periodon-

to -
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Um estudo descreveu uma meia perda de inser -
gao associada somente 3 terapia por longo tempo com anticon
cepcionais, e outro, indicou que radiopacidades da mandibu-
la (de natureza desconhecida) poderiam ser notados em raio

X de mulheres que usavam o medicamento.

Linde e Bjorn citados por GOLDMAN (1980) ava
liaram trocas ocorridas no tecido gengival durante o uso de
anticoncepcicnais por um periodo de 12 meses, e cbservaram
que pessoas com gengivas normais mostraram um aumento signi
ficante e gradual no fluldo gengival durante o experimento,
e que o periodo de tempo em que & usado O comprimido, tem rela-

gao em como & afetada a gengiva.

A divergéncia S que ocorre entre os resulta-
dos das . pesquisas € atribuida pelos pesquisadores & diferen-
ga de composigao da droga, dosagem, duragao do tratamento

e diferentes espécies estudadas.

PANKHURST et alii (1981) comparando respostas
dos tecidos periodontais expostos a placa, de pessoas que
tomaram anticoncepcionais por diferentes periodos, chegaram
3 conclusdo gue hd um aumento estatistico significante na
inflamagao gengival, com o aumento na duragao da terapia com

anticoncepcionais.

5.3. Mudancas gengivais que ocorrem durante a menopausa

. (gengivite atrdfica senil - gengivo estomatite meno-

pausica)

Esta lesao pode aparecer durante ou apds a me

nopausa, mas nao € um estado comum.GLICKMAN (1974).
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LASCALA (1980) acrescenta que esta doenca po-
de ocorrer tanto em homens camo em mulheres, e que normalmente

ocorre mais nas mulheres.

Clinicamente a gengiva e toda a mucosa bucal
apresentam-se secas e brilhantes, a cor pode variar entre
palido e roxo anormal e ha sangramento facil. O paciente tem
sensagéo de ardor e secura em toda cavidade bucal, e uma sen
sibilidade extrema as trocas térmicas,e sensagdes de gosto
anormal que sao descritos como salgado, picante ou azedo,e

ha dificuldade no uso de proteses removiveis,

0O aspecto histopatoldgico caracteriza-se por
apresentar atrofia da camada basal do epit@lio e da zona es
pinhosa e algumas vezes ha ulceragao (OLIVARES, 1872; GLICK

MAN, 1974; LASCALA,1980; GOLDMAN (1880).

5.4. Gengivite descamativa cronica

E um transtorno gengival pouco comum, e apre-
senta—-se com maior frequéncia apds os 30 anos, porém pode
acontecer em gualquer idade depois da puberdade e também nos
homens; sendo vista tanto em bocés dentadas gquanto em eden-
tadas.. 0 curso da doenca & lento e prolongado, e & dificil
uma solucao clinica (GLICKMAN, 1974; LASCALA, 1980). E de
etiologia discutivel, sendo para alguns, uma doenga dermato

' 16gica com vesiculas bulbares, para outros uma alteragao hor
monal ou uma irritacac local ou ainda, de etiologia desco -
nhecida. Ha os que dizem ser a doenga devida a um distiirbio

metabolico.
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Atualmente, devido a sua semelhanca com as al
teragoes que ocorrem na menopausa, atribuem-lhe um cariter

hormonal,

Seu aspecto histopatoldgico & tao discutido
quanto sua etiologia, peis alguns autores descrevem como sen
do da menopausa as mesmas alteragoes que ocorrem na gengivi-

te cronica descamativa LASCALA (1980).

Clinicamente a doenga pode apresentar-se nas

formas: 1ligeira, média e grave.

Na forma ligeira ha eritema difuso da gengiva
marginal, inserida e interdentaria, sendo indolor. Ocorre en
tre os 17 e 23 anos geralmente sem sinais de desequilibrios

hormonais.

A forma moderada € mais avancada apresentando
manchas roxo brilhante e areas acinzentadas na gengiva mar-
ginal e inserida, cuja superficie & lisa e brilhante, e cu-

jo epitelio pode desprender—-se com uma simples massagem, um

jato de ar ou ainda com a escovagao dentaria.

A dor & intensa por acontecer a exposicao do
conjuntivo gengival, expondo consequentemente terminagoes
nervosas. Este @ um estado mais frequente entre pessocas de

30 4 40 anos de idade.

As formas graves Ou severas apresentam-se CoO-
mo superficies cruentas onde o epitélio descama-se espon

taneamente, sendo que a descamagao epitelial pode ser prece
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dida da formagao de bolhas. A lesao & extremamente dolorosa
e o paciente nado tolera alimentos asperos, condimentos ou
troca de temperatura. (GLICKMAN, 1874; CARRANZA, 1976; LAS-

CALA, 1980).

A histopatelogia mostra que essas trocas va-
riam nos diferentes individuos e se agrupam em duas formas
caracteristicas: forma liquendide e forma ampolar. A forma
liguendide & consistente com atrofia epitelial marcada, as
vezes associada a proliféragao papilar com grande redugao
ou desaparecimento da queratinizagéo gengival. £ comum den-
so infiltrado inflamatorio subjacente onde predominam os

linfdocitos.

A forma ampolar caracteriza-se por substitui-
géo do conjuntivo reticular e papilar por um exudato infla-

matdrio de edema, fibrina e leucbdcitos.

Formam-se ampolas subepiteliais na uniac do
conjuntivo com o epitelio. Nas areas das ampolas a membrana
basal acha-se destruida, hid edema intercelular na camada
epitelial basal e o resto do epitélio estad intacto. (GLICK-

MAN, 1974; CARRANZA, 1976; LASCALA, 1980).
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2% PARTE: PERIODONTITE

1. DEFINIGAO

Na literatura consultada, varias definigoes de
periodontite sao propostas pelos autores. Assim, para GLICK-
MAN (1974) a periodontite & a extensao da inflamagao da mar-
gem gengival até os tecidos periodontais de suporte; PAGE e
HASSEL (1877), referem-se a ela como sendo o termo usado pa-—
ra a doencga . gque afetou a gengiva, o osso alveolar e o liga -
mento periodontal; enquanto que para LASCALA (1980), a perio
dontite & o processo inflamatdrio que envolve os tecidos pé—
riodontais. Ja ARMITAGE (1980) define-a como a presenga de
inflamacao gengival com perda de insergao conjuntiva, expli-
cando o autor que esta perda de insercao do tecido conjunti-
vo, envolve destruicao das fibrascolagenas inseridas no ce-

mento.
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2. EXTENSAO DA INFLAMAGAC DA GENGIVA ATE 0S TECIDOS PERIODON

TAIS DE SUPORTE

As opinides a respeito das vias de extensao da
inflamacao até os tecideos de suporte, diferiram durante mui-
tos anos, mas, hoje sao aceitos os achados de Weinmann que
dizem que a infldmagao segue o curso dos vasos sanguineos
atraves dos tecidoeos frouxos que os rodeiam dentro do osso al
velar. Saoc impertantes as vias de propagagao da inflamagao ,
porgue afetam a forma da destruigao 6ssea na doenga periodeon

tal.

A irritagao local produz inflamagao da margem
gengival e papila interdentaria, e esta inflamacao penetran-
_do nas fibras gengivais faz a sua destruicio, geralmente a
curta distincia de sua insercao no cemento, propagando-se de
pois été os tecidos de suporte pelas vias interproximais,ves

“tibular e lingual.

Na zona interproximal a inflamagdo estende-se
pelo conjuntivo frouxo que rodeia os vasos sanguineos, atra-
vés.das fibras transeptais e dentro do osso através dos con-
dutos dos vasos que perfuram a crista do septo interdentario.

O local onde a inflamacdo penetra no osso depende da locali-
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zagao dos condutos vasculares, podendo penetrar pelo septo
interdentario, ou no centro da crista em diregao a uma pare
de da crista, ou no a&ngulo do septo, podendo entrar no osso
por mais de um corduto. Alcangados cs espacgos medulares, a
inflamagao pode retornar do osso ao ligamento periodontal ,
sendo que com menor frequéncia a inflamagao se estende dire
tamente da gengiva ao ligamento periodontal e dali ao septo

interdentario.

Por vestibular e lingual a inflamagdo gengi -
val se estende pela superficie peridstica externa do ossoc e
penetra nos espagos medulares através dos condutos vascula-

res na cortical externa GLICKMAN (1974).

Em seu trajeto a inflamacao destrdi as fibras
transeptais e as reduz a fragmentos granulares desorganiza-
dos, mas ha sempre uma tendéncia a regenera-las pela crista
do septo a medida gue avanga a destruigao Ossea. Consequen-
temente ha fibras transeptais inclusive em casos de perda

Ossea extrema (GLICKMAN, 1874; LASCALA, 1980; GOLDMAN, 1880).

GLICKMAN (1974) comenta que essas vias descri-
tas sdo as vias comuns de propagag¢ao de inflamacao da gengi-
va para os tecidos periodontais de suporte, e que da mesma
maneira gue elas sac afetadas por'fato;es anat6micos,s§o-tag
bém influenciadas por forgas oclusals gue alteram os tecidos:de
suporte chegando a desviar a inflamagﬁo do seu curso habi-
tual, e ao fazé-lo alteram o padrao de destruicdo Ossea e
em vez de déstruigao hQrizoﬁtal, produzem—ée defeitos Osseos

angulares e crateras com bolsas infra-osseas.
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A pressao excessiva faz com que as . fibras
transeptais, normalmente horizontais, tornem-se obliquas, e
a compressao também produz degeneragaoc e realinhamento das
fibras do ligamento, de maneira que ficam mais paralelas
que perpendiculares ao ossc e dente. Ao invés de seqguir seu
curso interdentario dentro do 0s$so interdentario, o exudato
inflamatorio & conduzido entre as fibras transeptais direta

mente em direcao ao ligamento.

Quando as forgas oclusais sdo normais,a infla
magao penetra diretamente no ligamento periodontal, porém,
quando ¢ fator causal sao forgas excessivas os efeitos sdo
mais pronunciados, havendo uma dilatacao na forma de funil
do espag¢o de ligamento, agravada pelo aumento de reabsorgao

Ossea gerada pela pressac oclusal excessiva.

As forcgas oclusais quando em excesso também
alteram as vias de inflamagao nas superficies vestibular e
lingual, porém, defeitos infra-o0sseos se produzem ali com

menor frequéncia.
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3. TIPOS DE DOENCAS PERIODONTAIS

GLICKMAN (1974), classifica as doencgas perio-

dontais em: periocdontite que pode ser simples ou marginal

e compsta; periodontose (periodontite juvenil) gue pode ser

prematura e avanc¢ada; trauma de oclusao e atrofia periodon-

tal que por sua vez pode ser pré-senil ou atrofia por desu-

SO.
De acordo com © tema propostoc para o presente
trabalho, serao abordados apenas as periodontites, os abces

sos periodontais e a periodontite juvenil.

3.1. Periodontite

E o tipo mais comum de doenga periodontal, ha
vendo segundo (GLICKMAN, 1974; CARRANZA, 1076; LASCALA,1980;
MARC0S5,1980) dois tipos de periodohtite, a simples ou margi
nal e a composta. PAGE (1%81) discordando dessa classifica-
cao, comenta qﬁe, apesar dos esforgos feitos por varias dé-
cadas para aprimorar os critérios, nunca foi possivel diag-
nosticar de modo definitivo a maioria dos casos de periodon
tite, como sendo de um ou de outro tipo. O autor, em recen-

te palestré (25/04/83) sobre o assunto, admitiu guatro ti-
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pos de periodontite que sao: periodontite adulta, periodon
tite juvenil, periodontite de rapida progressao e periodon-
tite pré-puberal, sendo que os critérios mais  importantes
para a identificacac das mesmas sdo a idade, a velocidade

da destruigao, presenca ou auséncia de depdsitos microbia ~
nos e presenga ou auséncia de anormalidades em células san-

guineas.
3.1.1. Pericdontite simples ou marginal

GLICKMAN (1974) define a periodontite simples
ou marginal como aquela na gqual a destruicgao dos tecidos tem
sua origem unicamente na inflamagao. Ja CARRANZA (1976) defi
ne-a como agquela iniciada por fatores irritativos e que pode
ter uma evolugao diferente segundo a incidéncia desses fato-
res e a existéncia ou nao de fatores sistémicos desfavoraveis
gque dificultem as defesas. Para LASCALA (1880) a periodonti-
te marginal & uma inflamagao dos tecidos moles do periodonto
marginal, com reabsorcac da crista do alvéolo e para MARCOS
(7980) a periodontite simples & um processo inflamatorio cro

nico dos tecidos de protecgao.

Na periodontite simples, ha formacao de bolsa
supra ossea e perda Ossea horizontal, e isto se deve & acdo
de enzimas t6xicés bacteriaﬁas que deétroem o colageno e se
difundem pelos espagos perivasculares até atingir a crista
Gssea que & entdo reabsorvida. O colageno que se destrdi @
substituido por tecido de granulagao gue se desinsere do den
te e & recoberto pelo epifélio de uniao gue migra para api-

cal até encontrar as primeiras fibras sas.
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A parte mais apical do epitélio de uniZo fica
sempre por cima da crista Ossea reabsorvida, e & por isso

que leva o nome de bolsa supra Ossea LASCALA (19580).

GLICKMAN [1974) descrevendo os aspectos clini
cos da periodontite aponta gue ha uma inflamag¢do crodnica da
gengiva, formagao de bolsas com ou sem exudato purulento,mo
bilidade dentaria, perda Ossea, migracgao patoldgica e por
iltimo perda dos dentes. A progressao da doenca tem ritmo
variavel, os estados avancados e a migragao patoldgica apa-
recem geralmente em idades avangadas. A doenca pode ser in-
dolor, mas podem haver sintomas como sensibilidade a estimu
lacao tactil, a trocas térmicas, a alimentos, em consequén-
cia do descobrimento das ralzes. Também pode acontecer dor
irradiada e profunda durante e ap0s a mastigacgao, causada
pela penetracao de alimentos dentro das bolsas periodontais.
Abcessos periodontais ou GUNA sobreagregados a periodontite
podem causar sintomas agudes como dor pulsatil & percussao
e, a destruicgao da superficie radicular por céarie, pode pro

duzir pulpite.

EDGARDO (1974) em uma revisdo estabelece que
o diagndstico da periodontite marginal deve ser feito usan-
do~se sondas periodontais e radiografias, do gue se conclui
que também para ele a presenga de bolsa e a reabsorgao O0s-

sea sao sginais da doenga.

RAU (1977), discorrendo sobre os sinais ini-
ciais da periodontite, aponta que o principal sinal clinico
da mesma & o aprofundamento do sulco e gque ele & determina-

~do atraves de sondagem.
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GOLDMAN {1980) especifica que os sinais e sin
tomas da periodontite sao os mesmos da gengivite, porém mais
exagerados. Acrescenta que um sinal nao encontrado na gengi
vite e que ocorre na periocdontite & a mudanca dos tecidos

gengivais para apical, com o gue concorda ARMITAGE (719%0).

Para LASCALA ([719%0) também sac sinais clini-
cos de periocdontite, a difusao da inflamagaoc para a mucosa
alveolar, e parede gengival separada do dente, a separacao

das papilas vestibulér e lingual, e a halitose,
3.1.2. Periodontite composta

E aquela na gual a destruigao dos tecidos pro
vém da inflamacao combinada com o trauma de oclusaoc {GLICK-
MAN, 1974; MARCOS, 1980). As caracteristicas clinicas da pe
riodontite composta saoc as mesmas que as da periodontite sim
ples on marginal, com as seguintes excessoes: ha maior fre
guéncia de bolsas infra-Osseas com perda angular, do que
perda horizontal; aumento do espaco de ligamento pericdon -
tal: a mobilidade dentaria tende a ser mais intensa, fre-
quentemente com inflamacgao gengival comparativamente peque-

na GLICKMAN., (1974)}.

Como ﬁé foi comentado anteriormente, ¢ trauma
de oclusao desorganiza o ligamento periodontal, deixando-o
mais amplo na regiao da crista. O traﬁma, aliadeo a um gquadro
de gengivite marginal faz com gue a difusao de enzimas e to
xinas.bacterianas acontegca para dentro do ligamento perio -
dontal, provocando as mesmas alterag5es gue aconteceram na
periodontite marginal, ou seja, destruigao do ligamento e

reabsorcac ossea. Esta reabsorgao se fara neste caso  pelo
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lado do ligamento, criando um defeito dsseo com uma brecha

entre osso e dente, e o epitélio de uniao migrara até encon
trar as primeiras fibras sas, que estao, neste caso abaixo

da crista. A bolsa estara formada, quando o epitélio se desg
pregar da superficie cementaria, e a por¢aoc mais apical da
bolsa estara abaixo da crista Ossea, entre o osso e o dente.
Esta 2 a bolsa infra-Ossea, e a perda Ossea que al acontece

& a perda Ossea vertical (pela sua forma obliqua).

£ importante aqui, a observacac de que o trég
ma de oclusao provoca reabsorgao Ossea, desorganizacao das
fibras do ligamento periodontal e reabsorgac cementaria,nao
produzindo bolsa, isto &, ele nao interfere com o mecanismo
de migracao de aderéncia epitelial, pois esta sO migra "se
houver inflamagao gengival, destruindo fibras gque se inse -
riam no cemento. A periodontite composta ocorre se houver

trauma aliado a gengivite marginal ({LASCALA, 19%0).

POLSON [1980) em uma seéerie de estudos, inves-
tigou interagoOes entre trauma e periocdontite marginal em re
lagao a iniciag@o, progressao e tratamento da doenga perio-
dontal. O autor observou que a eliminacao do trauma em pre-
senca de inflamagdo marginal nao reduz a mobilidade dental,
ou aumenta o volume dsseo. A regeneragiao Ossea e o decrésci
mo da mobilidade dental ocorrem depois_de resoiver‘ ambds
os componentes (trauma mais inflamagao), apesar de achados
similares ocorrerem apos redugao da inflamagao em presenca

de mobilidade dentaria.

Concluiu entdao que a resolugao da inflamagao

& de primordial importancia no controle da doenga periodon-
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tal, pois apds cessar a inflamag¢ao, a regeneracgio dssea po-
de ocorrer ao redor de um dente normal, e além disso alguma
mobilidade residual do dente nao resulta em aumento da per-

da de tecido conjuntivo de insercao.

3.2. Abcesso pericdontal

£ uma inflamagao purulenta localizada nos te-
cidos periodontais, conhecido também como abcesso parietal
ou lateral (GLICKMAN, 1974; MYTAZATO, 1975; JACOBSON, 1976

MARCOS, 1980},

Ha varias maneiras pelas gquais pode formar-se

um abcesso:

a) Por penetragao profunda da infecc¢ao originada de uma
bolsa periocdontal nos tecidos pericodontais, e localiza -
cao do processo inflamatdrio supurativo na parte lateral

da raiz.

b) Por extensao lateral da inflamagao proveniente da super-
ficie interna de uma bolsa pericdontal no tecido conjun-

tivo da parede da bolsa.

c) Por eliminagdc incompleta de cadlculos durante o tratamen
to da bolsa periodontal, pois ai a parede gengival se re
trai obstruindo o orificioc da bolsa e o abcesso origina-

se na porcgao fechada da bolsa. -

d) Em bolsas sinuosas cujas aberturas encontram-se em uma

superficie do dente e o fundo cego em outra,



59.

e) Pode haver abcesso periodontal em auséncia de doenca pe-
riodontal, depois de um traumatismo do dente ou perfura-

cao da parede lateral da raiz, durante tratamento endo -

ddntico GLICKMAN,(1974).

LASCALA (1980), PAGE (1881), citam uma causa
de origem sistémica que facilita a instalacio de abcesso, e
que & a Diabetes melitus. Explica o primeiro autor que nestes
individuos os tecidos inflamados das bolsas sac infectados
com facilidade por haver grande quantidade de glicose livre

nos tecidos e nas células.

Ainda na eticlogia dos abcessos MARCOS (1398¢)
refere~ge, ao trauma oclusal e a penetracao de corpos estra

nhos no pericdonto.

Um abcesso pode estar localizado nos tecidos
moles da bolsa, ao longo do ligamento periodontal, entre
o 0sso e a raiz; ou ainda na regido das bi e trifurcacgoes.

(LASCALA, 1980; GOLDMAN, 1980).

Os abcessos periodontais podem ser agudos ou
cronicos (GLICKMAN, 1974; MARCOS, 1980; LASCALA, 1980; GOLD
- MAN, 1980).

3.2.1. Abcesso periodontal agudo

£ aquele que nao tem comunicag¢ao com o meio

externo,

Clinicamente aparece como uma elevagao ovdide

da gengiva, na zcna lateral de raiz deixando a gengiva ede-
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maciada e roxa, com superficie lisa e brilhante. A forma e
a consisténcia da zona elevada varian, podendo ter forma de
cipula e ser relativamente firme,ou pontiagudo e mole. Na
maioria dos casos & possivel expulsar pus da margem gengi -
val mediante suave pressao digital., GLICKMAN (1974). Os sin
tomas sao dor irradiada pulsatil, sensibilidade da gengiva

a percussao, mebilidade dentaria, linfcadenite e manifesta-—
coes gerais como febre leucocitose e mal estar (GLICKMAWN,

1974; CARRANZA, 1876; JACOBSON, 1876; MARCOS, 1980). Ha si-
tuagoes em que o paciente apresenta sintomas de abcesso pe-
riodontal agudo sem nenhuma lesao clinica notavel, ou tra -

cos radiograficos (GLICKMAN, 1974; LASCALA, 1880; PAGE,1981).

0 abcesso periodontal agudoc acelera assustado
ramente a reabsorgao dssea, podendo em pouco tempo causar
destruicao. O exame microscdpio deste abcesso revela a mes-
ma patologia que & vista usualmente nos abcessos periapicais.
H2 predominadncia de infiltracaoc de leucdcitos polimorfonu -
cleares. Ha no abcesso pericdontal agudo, reagao difusa (nao
tem capsula de tecido conjuntivo) e se o0 abcesso & localiza-
do no cdrium gengival, a reacgac inflamatbria & geralmente ro
deada por epitélioc que prolifera no corium e se anastomosa

(GOLDMAN, 1880).
3.2.2. Abcesso periodontal cronico

E uma coleg@o purulenta resultante do desenvol
vimento lento da inflamag¢ao no local onde se forma. LASCALA
(1880). Apreéenta—se como uma fistula que se abre na mucosa
gengival, em alguma parte da raiz (GLICKMAN, 1974; CARRANZA,

1876; MARC0S, 1980). Pode haver antecedentes de exudagao in-



61.

termitente. O orificio da fistula pode ser uma abertura mui
to pequena, dificil de se detecgar, que ac ser sondado reve
la um trajeto fistulcso na profundidade do periodonto, po-
dendo também a fistula estar coberta por uma massa pequena,
rosada, esférica, de tecido de granulagao GLICKMAN (1974).
Ceralmente este abcesso & assintomatico, podendo o indivi -
duo registrar fases de agudizagao em gque sente dor surda ,
mordiscante, leve elevagao do dente e a vontade de morder

e pressionar os dentes entre si, além de sensagao de ligei
ro mau gosto. Apesar de ser uma fase de agudizacio, nao
apresenta todas as caracteristicas do abcesso agudo, porgque

o material purulento e drenado pela abertura da bolsa ou

por uma fistula LASCALA (1880).

Exame microscépico destes abecessos mostra uma
predominancia de infiltradc de c&lulas esfericas, e, se ele
& de longa duragao vé-se uma capsula de tecido conjuntivo.

(GOLDMAN, 1980).

3.3. Periodontite juvenil

Durante muitos anos a periodontite juvenil
foi tida como pericdontose, apesar de nao ter sido possivel
aos pesguisadores, provar totalmente a presenga de caracte-
res proprios a doencas degenerativas nos tecidos periocdon -

tais LASCALA (1980).

MARCOS (1980) aponta que a periocdontose . era
descrita como um processo degenerativo nao inflamatdrio do
periodonto de sustentagao,e gue era também conhecida como

"atrofia difusa do osso alveolar” de Gotlieb.
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LASCALA (1980}, discorrendo sobre a periocdon-
tite juvenil explica que, hoje concluiu-se que a origem es-
sencial desta doenga & inflamatdoria, pois o comportamento
do conjuntivo nos casos da forma juvenil nao difere muito
do comportamente do conjuntivo das formas adultas, mas, ha
diferengas entre as duas formas de periodontite. Sao dife -
rentes quanto a presencga, gquantidade e tipo de placa bacte-
riana, grupos de bactérias presentes na bolsa periodontal ,
respostas imunoldgicas, aspecto clinico e radiografico, pe
riodo e tipo de evolugio e resposta & terapdutica. Aponta
ainda o autor que apesar de estudos atuais levarem a acre-
ditar que a origem essencial da periodontite juvenil seja
bacteriana, isto nao esta totalmente esclarecido, sendo por
isto chamada por alguns autores de Periodontite Juvenil Idio

patica, pois julgam qgue ela tenha algum componente genético.

SUGARMENT e SUGARMENT (1877) estudando um caso
de periodontite juvenil mostraram gque a doenga tem uma ten -
déncia familiar. SUSSMAN e BAER (1978) estudaram trés  mu-
lheres que representavam tré@s geragoes de fémeas de uma mes-—
ma familia. Nos tres casos havia fibras gengivais anormais ,
perda significante de osso alveolar e mobilidade dentaria.Os
aufores acharam gue o caso sugere influéncia familiar na pe-

ricdontose.

SAXEN {1980) estudando uma familia, baseado na
hipbtese de que a periodontite juvenil €& hereditaria com ca-
racteristica autossdmica recessiva, fazendo as proporgoes ge
neticas e'usando varios metodos, concluiﬁ que os resultados
da familia estudada s3o compativeis com sua hipotese. PAGE
(1983, informagao pessoal) afirma que a doenga tem fator ge-

nético e gque a heranga & maternal.
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LASCALA (13980) cita que as bactérias isoladas
de bolsas implicadas no processo da periodontite juvenil
sao bastonetes e espiroguetas gram negativos anaerdbicos ,
que sao sempre encontrados rodeados de leucocitos, e, estes
mesmos microrganismos sao isolados de bolsas periodontais
de adultos que apresentam rapida evolugao. O que leva a
crer que sejam eles os agentes etiologices da periodontite
juvenil & o fato de sempre serem encontrados na regiao onde
ha uma rapida destruicdo, em comparagao com a auséncia das
mesmes em lugares sadios de uma mesma boca onde encontra-se

a microbiota tipica da placa bacteriana e cuja evolugéo e

destruicao & lenta.

A periodontite juvenil &parece entre 11 e 25
a 30 anos de idade, no maximo, em ambos 0S sexos, com maior
prevaléncia no feminino, podendo aparecer também na denti -
cao descidua. LASCALA (1980). Ja PAGE (1883, informagao
pessoal) afirma qgue se nao aparecer durante a puberdade,nao
mais aparece, e que o diagndstico pode ser feito em  gual-
quer idade apds ela, e qgue a prevaléncia & gquatro vezes
maior em mulheres que em homens, e também que nos Estados

Unidos & mais prevalente em pessoas de raga negra.

LASCALA (1980), PAGE (1983) apontam que &s ve
zes o aspecto visual nao da idéia da ﬁrofundidade das bol-
sas, nem da extensao da reabsorg¢ac Ossea, e o que leva o pa
ciente a procurar o profissional & a mobilidade dos incisi-
vos € primeiros molares onde as:lesaes sao predominantes.
LASCALA (1?80) explica que o aspecto visual pode em certos
casos ser dramatico, com grande inflamagao, acuimulo de pla-

ca e calculo nos incisivos inferiores com intensa retracgao
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gengival devido a destruicgao praticamente total das - .corti-
cals ©Osseas e do ligamento periodontal, havendo grande mo
bilidade dentaria e migragac destes elementos. PAGE (1983)

acrescenta as ja citadas, mais algumas caracteristicas da
pericdontite juvenil, tais como: 75 % ou mais dos indivi -
ducs afetados tém deficiéncia em c&lulas sanguineas, as le-
soes sao altamente ativas ap0s a puberdade, mas podem parar
ou diminuir, podendo cessar totalmente mesmo sem tratamento;
a doenga & facilmente tratada, mas a deficiédncia nas c&lulas
sanguineas continua existindo mesmo apds o tratamento. 0 au
tor expbe ainda que, se esta deficiéncia sanguinea for nota

da na crianga, o problema & resolvido com transfusdo sangul

nea.
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4, ALGUNS SINAIS DA PERIODONTITE

4.1, Bolsa periodontal

A definicao de bolsa periodontal proposta
por GLICKMAN (1974) & de que bolsa & o aprofundamento  do
sulco gengival.Para CARRANZA (1876}, a bolsa & o aprofun-
damento patoldgico do sulco gengival; enquanto que  MARCOS
(1980) define-a como sendo o sulco patolOgico identificado

como o aprofundamento do sulco gengival em consequéncia de

3 situacoes: (a) aumento da parede de tecidos moles do sul
co gengival; (b) proliferacao do epitélio juncional no sen
tido apical do dente, a uma velocidade patoldgica; (c) com

binagao dos dois fendmenos descritos acima. Acrescenta o
autor que a bolsa pode ser interpretada como um sinal patogno

ménice da periodontite, em sua fase invasiva.

GOLDMAN (1980) define a bolsa como o aprofun-
damento patologico do sulco gengival produzido por destrui-
¢do do tecido de suporte e proliferagaoc do epitélio juncio-

nal.
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4.1.1. Sinais clinicos de bolsa periodontal

GLICKMAN (1974} descreve o0s sinais clinicos
que indicam presenca de bolsa periodontal, como sendo: gen
giva marginal roxo azulada com ¢ bordo"enrdlado", separado
da superficie dentaria; descontinuidade vestibule-lingual
da gengiva interdentaria; uma zona vertical azul arroxeada
desde a margem gengival até a gengiva inserida e, as vezes,
até a mucosa alveolar; gengiva brilhante, edemaciada e com
trocas de cor, associada a superficies radiculares e exXpos
tas; sangramento gengival; exudato purulento na margem da
gengiva ou ao pressiona-la; aparecimento de diastemas onde

nao havia; mobilidade extrusao e migragac de dentes.

0 Gnico método segurc de localizar bolsas pe
riodontais & a sondagem da margem gengival em todas as fa-

ces dos dentes.

Geralmente as bolsas periodontais nao doem ,
mas podem ter sintomas como: dor localizada ou sensagao de
pressac depois de comer que diminui gradualmente; sabor de
sagradavel em areas localizadas; dor irradiada na profundi
dade do osso, gque picra em dias de. chuva; tendéncia a suc-
cionar material dos espagos interdentarios; sensagao de pi
cagdo nas gengivas, tendéncia a usar objetos pontiagudos
nas gengivas, que com o sangramento aliviam, gqueixas de
alimentos que se colocam entre os dentes, dentes frouxos ,
preferéncia por mastigar do outro lado, sensibilidade ao

frio ao calor e dor dentaria em auséncia de carie.
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4.1.2, Classificagao das bolsas

Sequndo a sua morfologia as bholsas podem ser
classificadas em: bolsa gengival (ou relativaf, que & aque
la formada pelo aumento gengival, sem destruigao dos teci -
dos periodontais subjacentes; bolsa pericdontal (ou absolu
ta) gue & aquela que existe guando a gengiva estd doente e
o sulco se aprofunda, havendo destruicao dos tecidos perio-
dontais de suporte. As bolsas absolutas podem ser supra-os-
sea {(quando o fundo da bolsa & coronal ac 0sso alveclar) e
infra-dssea (quando o fundo da bolsa & apical ao nivel do
0sso alveclar). As bolsas infra-oOsgeas tém tamb&m sua clas
sificagao quanto ao nimero de paredes do defeito em uma,
duas ou trés paredes. Quando o defeito tem trés paredes cha

ma-se de rholsa intra-ossea.

Quanto & sua profundidade e largura podem as
bolsas infra-osseas ser do tipo 1 quando sdo superficiais e
estreitas; tipo 2 quando sao superficiais e largas; tipo 3

profundas e estreitas; tipo 4 profundas e largas.

Quanto ao numero de faces afetadas as bolsas
podem ser classicadas em simples (qguando a bolsa se encon-
tra e em uﬁa so face do dente}; composta {(a bolsa se encon
tra em duas faces do dente ou mais e em todas elas tem co-
municagao com o meio externo: complexa (quando a bolsa nasce
em uma face do dente e da voltas ao redor de todo ele:mas
s0 se comunica com a margem gengival, na face on&e nasce’'a

bolsa GLICKMAN (1974).
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MARCOS (1980) classifica as bolsas ainda quan
to aos tecidos da parede mole e a mucosa alveclar, em: bol-

sa gengivo dental (nao ha envolvimento de mucosa alveolar,a

parede mole da bolsa consiste apenas na gengiva}; bolsa gen-

givomcodental (quando o fundo da bolsa vai até (ou além)

da uniao muco-gengival com presenga de gengiva inserida e a
parede da bolsa & constitulida de gengiva e mucosa alveolar);

e bolsa mucodental (quando o fundo da bolsa vai at& {(ou além)

da uniao mucogengival sem presenca de gengiva inserida sendo
que a parede de tecidos moles & formada praticamente por mu-

cosa alveclar).

Quanto ao trajeto o autor classifica-as em re-

tas e sinuosas; guanto a profundidade em bolsa rasa (até 4

mm) ; bolsa média (mais de 4 e menos de 7 mm); bolsa profun-

da {acima de 7 mm).
4.1.3. Patogenia da bolsa periodontal

(GLICKMAN, 1874; CARRANZA, 1976; MARCOS, 1980)
discorrendo sobre a patogenia das bolsas pericdeontais apon -~
tam que elas saoloriginadas por irritantes locais. A destrui
¢ao das fibras colagenas apicais a aderéncia epitelial permi
te a proliferagac desta para cobrir a zona cementaria isenta

de insercdo de fibras, formando assim a bolsa.
4.1.4. Histopatologia da bolsa periodOntal
(GLICKMAN, 1874; CARRANZA, 1876) descreveu (o]

epitélio da parede gengival de uma belsa periodontal, com in

tensas trocas degenerativas gue consistem em degeneracgao va-
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cuolar, edema intercelular, presenca de celulas inflamatd -
rias provenientes do cé;ium vizinho, podendo este epitélio
apresentar-se ulcerado ou com marcada atrofia em algqumas zo-
nas- Ha tamb&m no epitélio trocas proliferativas que se ma-
nifestam pela presencga de papilas epiteliais alargadas ocu

formagoes reticulares que se projetam até o conjuntivo.

Com a inflamagao, a aderéncia epitelial proli

fera ac longo da raiz.

O tecido conjuntivo apresenta reacao inflama-
toria cronica mais ou menos severa, com infiltrado linfoplas
mocitario, zona de formagdo de tecido de granulagao com pro
liferacao fibroblastica e angioblastica, zonas de edema e
agudizacao e focos necrdticos. Nao ha relagao entre o grau

de inflamacao e a profundidade da bolsa.

CARRANZA (1976) aponta ainda que a parede ra-
dicular também sofre trocas, pois o cemento exposto 2 luz
da bolsa perde sua ligagao com o tecido conjuntivo, de on-
de vem normalmente sua nutrigao. Os orificios onde estavam
as fibras coli3genas gengivais e periodontais servem de refi
gioc para os microrganismos da bolsa, e assim se infecta 0

cemaento,

GOLDMAN (1880) complementa explicando que di-
ferenca de 1 a 2 mm em profundidade de sulco pode haver
sem que haja manifestagSes clinicas e histonatoltoicas de bol
sas periodontais. Dois milimetros em ﬁrofundidade po&em ser
vistos em bocas saudaveis sob o ponto de vista clinico, a

diferenciagao & baseada nos sinais clinicos.
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4.1.5. Correlacdo das caracteristicas clinicas e

histépatoldgicas da bolsa

GLICKMAN (1974) explica que a parede gengival
da bolsa pode apresentar graus variaveis de coloragdo roxo
azulada, flacidez, superficie lisa e brilhante e cede facil
mente 3 pressdao, e que histologicamente, a troca de cor e
produzida pelo estancamento circulatdrioc, a flacidez, pela
destruigﬁo das fibras gengivais e tecidos circundantes, a
superficie lisa e bfilhante, por uma atrofia do epitélio, e
a facilidade de ceder a pressﬁo( pelo edema e pela degenera

Cao.

Com menos frequéncia, a parede gengival & ro-
sada e firme, e ¢ que acontece histopatologicamente & que
as trocas fibrosas predaminam sobre a exudacao e degenera -
¢do, particularmente na superficie externa da bolsa, mas in
ternamente a bolsa apresenta invariavelmente certo grau de

degeneracao e pode estar ulcerada.

Quando a bolsa & sondada e sangra, sabe-se que
o sangramento & devido ao aumento da vascularizagao, ao afi
namento e degeneragéo do epitelio e aos vasos dilatados na

superficie interna.

Quando uma bolsa & sondada e ocorre dor, ela
& devida & ulceragao da parede interna da bolsa, e o pus ,
quando se faz pressao digital, & devido a bolsas com infla-

magdo supurativa na parede interna.

GLICKMAN (1974) e GOLDMAN (1980), comentando

sobre a importincia da formagao 40 pus, explicam que a quan
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tidade da descarga purulenta depende do grau de destruigao
do epitélio sulcular e da guantidade de infiltragado :celular
dos tecidos sub epiteliais. Algumas vezes em bolsas profun-
das ha pouca quantidade de pus e em bolsas rasas, grande

quantidade. Entao, a profundidade das bolsas nao designa a

gquantidade de pus.

4.2, Perda Ossea

GLICKMAN (1974} observa que apesar das altera
gaes dos outros tecidos serem também importantes, o princi-
pal problema da doenga periodontal destrutiva crdnica estd

na perda 0ssea, pois & ela a causa da perda dos dentes.

Normalmente a altura do osso alveolar se mantém
por um equilibrio constante entre formagao e reabsorgao ds-
sea, gue sao reguladas por influéncias locais e gerais.Quan
do a reabsorg¢ao supera a neoformagao, a altura do osso dimi
nui. Pode ocorrer tamb@m a atrofia senil que & uma reducao
bssea de origem fisiologica, incidente em pessoas com idade

avangada.

Na doenga periodontal, a destruigao Ossea su-
pera a redugdo fisioldgica da altura Ossea. O eguilibrio &s
seo se altera, a reabsorgao superé a formagﬁo«é:a neoforﬁégéo
Dssea normal permanece inalterada. Todoc fator, ou combina -
¢3o de fatores que modifigque o equilibrio fisioldgico de ma
neira que a reabsorcido seja maior que a neoformagac, gera

perda Ossea alveolar.
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A perda Ossea na doenga periodontal pode ser
consequéncia de:aumento da reabsorgao em presenca de neofor
magao normalou aumentada diminuigd@o da neoformagdo em presen
¢a de reabsorg¢ao normal e aumento de reabsorcgac combinado

com diminuicao da neoformagao.

(GLICKMAN, 1874; MARCOS, 1980) apontam gue a
causa da destruicao o0ssea na doenga periodontal reside basi
camente em fatores locais, havendo 2 grupos deles que origi
nam ‘destruigio, que sao a inflamagdo e o trauma de oclusio,
(podem agir em separado ou em conjunto). Ba também fatores
sistémicos que sao causa de destruigao ossea, mas ainda nao

tém papel bem determinado.

Um estudo realizado por KARDACHT et alte
(1979) para determinar a relacgao entre severidade da infla-
macdo gengival, a gquantidade de perda Ossea e a quantia de
placa nos sitios interproximais,sugeriu que tanto a severi-
dade da inflamagao quanto a sua longevidade, podem ter um

papel na determinagao da taxa de reabsorg¢ao do osso alveolar.

A inflamagao crodnica,segundo GLICKMAN (1874)
& a causa mais comum de destruigao Ossea na doenca periodon

tal.

Histopatologicamente, sabe-se que a partir da
gengiva, a inflamagdo atinge © 0ss0, propaga-se aos espacos
medulares e substitui a medula por exudato leucocitario e
liquido, novos vasos sanguinecs e fibroblastos em prolifera
¢do. Ocorre um avmento na guantidade de osteoclastos multi

e mononucleares e as superficies Osseas sao margeadas por
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reabsorgac lacunares. Nos espagos medulares a reabsorcao se
efetua interiormente produzindo afinamento das trabéculas

osseas circundantes, aumento dos espacos medulares,destruig
do posteriormente o osso e reduzindo sua altura. A inflama-
cao também estimula a neoformagao de osso imediatamente e
adjacente a reabsorgao Ossea ativa e junto as superficies

trabeculares eliminadas pela inflamagao, num esforgo  por

reforgar o 0ss0 em reabsorgao.

A outra causa da destruicao Ossea & o trauma
de oclusao, que pode agir isolado ou combinado com a infla

macao.

Quando em auséncia de inflamagao, as mudangas
gque ocorrem em presenga do trauma oclusal variam desde o au
mento da compressac e tensao do ligamento periodontal, au-
mento da osteoclasia, até a necrose do ligamento periodon -
tal, do osso, reabsorcac Ossea e da estrutura dentaria. Es-
tas mudangas sac reversiveis porque se eliminadas as forgas,

elas regparam-se.

Combinado com a inflamagao o trauma atua como
fator codestrutivo na doenga periodontal, agravando a des .-
truicdo &ssea causada pela inflamagdo e.gerando padrdes Os-

seos caprichosos e bolsas infra-oOsseas.

ouando a destruigao Ossea periodontal & causa
da por transtornos gerais, entao & descrita como degenerati

va e nao inflamatoria..
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4.2.1. Padroes de destruigao dssea na enfermidade

pericdontal

Além de diminuir a altura do osso, a doenca

periodontal pode conferir a ele diferentes formas.

A forma horizontal e a mais comum para perda
bssea, e ocorre quando a reabsorgéo se processa mais ou me-
nos uniformemente em todo contorno, podendo progredir atée a
perda toral das cristas das corticais fsaeas, vestibular e

lingual. (GLICKMAN, 1974; CARRANZA, 1976; LASCALA, 1980).

A perda Ossea vertical, também chamada angu

1

lar, ocorre quando a perda Ossea se produz principalmente a
partir da face interna da crista Ossea alveolar, que se de-
forma, e havera perda de ligamento periodontal em uma 2zona

apical 3 crista. CARRANZA (1976).

Alem destes dois tipos de perda Ossea existem
outros defeitos tais como as crateras Osseas que sdo depres
spes mais ou menos marcadas da crista interdental; e as mar
gens irregulares gque sao contornos Osseos irregulares causa
dos pela destruicgao malor em uns setores que em outros
(GLICKMAN, 1974; CARBANZA, 1976). Hemi septo & a denomina-
cdo dada a um tabique interdentério uma vez destruida a por
¢do mesial ou distal pela doenga; os rebordos Sa0 margens
dsseas em forma de meseta, produzidos pela reabsorgao de

tabuas Osseas engrossadas. GLICKMAN (1974).

MANSON e NICHOLSON (1974) observaram defeitas

Osseos . durante cinquenta e oito procedimentos cirurgicos
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do tipo retalho periodontal, para oito homens (entre 27 e
65 anos) e vinte e dois homens (entre 19 e 65 anos) com bol
sas de 4 a 10 mm, e evidéncia radiografica de perda dssea

generalizada. Os defeitos Osseos observados mais freguente-
ménte foram crateras interdentais as quais representavam 35%
de todos os defeitos Osseos, e eram mais nos segmentos pos-
teriores. Qutros defeitos intra alveolares e defeitos das

margens alveolares, ocorem mais na maxila que na mandibula.

4.3. Lesao de furca

£ a invasao pela doenca periodontal cronica ,
da regidoc das bi e trifurcagoes dos dentes multiradiculados.

PAGE (18981).

GLICKMAN (1974) aponta que os sitios mais co-
muns de lesodoes de furca sac os primeiros molares' inferiores

e gue OS MENOS comuns Sao OS pré-molares superiocres.
4.3.1. Caracteristicas clinicas

Clinicamente a bifurcacgao ou trifurcagao pode
ser visivel ou estar coberta pela parede inflamada da bolsa

periodontal, podendo o dente estar mdvel ou ndo.

Geralmente n3c ha sintomas mas As vezes acon-
tecem complicagoes dolorosas como sensibilidade a variagoes
térmicas causadas por carie ou reabsorgao lacunar na  zona
das furcas, dor pulsatil intermitente ou constante causada
por alteracdes pulpares e sensibilidade & percurssao, causa

da por lesao inflamatdria do ligamento periodontal. As le-
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soes de furca podem gerar abcessos periodontais agudos ou
periapicais, com todos os sintomas correspondentes.

4.3.2. Caracteristicas microscopicas

Microscopicamente as lesoces de furca nao apre
sentam caracteristicas especificas pois trata-se somente de

uma fase da extensao da bolsa periodontal até a raiz.

Nos primeiros estagios, apresenta aumento de
espago periodontal com exudato inflamatdrio celular e liqui
do, seguido da proiiferagao epitelial até a aArea de furca .
Com a inflamagao, reduz-se a altura Ossea e frequentemente
hd formagao de osso junto das areas de reabsorgdo e  perto
dos espacos medulares vizinhos. A reabsorgao dssea pode ser

horizontal ou vertical.

Na superficie descoberta da furca, ocorrempla

ca, calculo e residuos bacterianos,

4.4. Migracao dental patologica

A migragdo patoldgica & o movimento dentario
que se produz guando a enfermidade periodontal altera o equi
1ibrio entre os fatores gue mantém a posicao fisioldgica dos

dentes.

A migragao dental patologica ocorre em casos
de periodontite; deslocamento como consequéncia de nao subs
tituicao de dentes perdidos; trauma de oclusao; pressac de

lingua; periodontose; por pressao de tecido de granulagao
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inflamatorio crdnico; por alteragao de sincronismo entre

erupgao ativa e passiva.

O autor comenta gue a migragao patoldgica cons
ta da destruigao dos tecidos de suporte do dente pela enfer
midade periodontal e de uma forga que move o dente debilita

do.

E importante saber gue a anormalidade reside
no pericdonto debilitado, que a forga nao precisa ser anor-
mal, pois forgas aceitaveis nc periodonto ncrmal tornam-se
lesivas quando o suporte periodental diminui. GLICKMAﬁ

(1874).

MARC0OS (1980} observa que ha um padrao clini-
co de migracgao dental, pois os dentes tendem para uma migra
¢ao mesial fisioldgica, e esta tendéncia & acentuada quando
se perde um dente que nao & substituido. Genericamente, apds
a .extracao de dentes, o padrao de migragao & o seguinte:
incisivos movem-se para mesial; caninos para a mesial ou
distal; primeiros pré—molares para mesial ou distal; segun-
dos pré-molares para distal e os molares movem-se mesialmen

te.

4.5. Mobilidade dentiria

MARCOS (1980) define a mobilidade dental pato
logica como o movimento anormal do dente em seu alvéolo guan

do o mesmo & submetido 3 agao de uma forga.
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GLICKMAN (1874) explica que normalmente oS
dentes tem um grau de mobilidade, e que esta mobilidade &
maior nos uniradiculares dgue nos multi e gque os incisivos

Sa0 05 gue a possuem com maior grau.

Quando se diz que a mobilidade & patoldgica ,
isto & dito no sentido de que ela excede os limites dos va-
lores normais de mobilidade e nao precisamente que o perio-

donto esta doente.

GLICKMAN (1874); CARRANZA (1976), atribuem a
mobilidade dental ao trauma de oclusao, perda do osso alveo
lar, ligamento e suporte pericdontais, gravidez, ciclo mens
trual ou uso de anticoncepciocnais hormonais. A extensac da
inflamacao desde a gengiva até o ligamento periodontal ori-
gina alteragSes degenerativas que aumentam a mobilidade. Dg
pois da cirurgia periodontal & normal um aumento da mobili-
dade por inflamacao do ligamento devido ao trauma ciriirgico.

Esta mobilidade desaparece no curso da cicatrizacgao.

SILVA e LOPUCCA (1978) revisando os trabalhos
publicados sobre o assunto no periodo de 1973/78, condensa- -
ram as informagoes obtidas pelos varios autores, verifican-
do que entre os fatores locais responsaveis pela mobilidade
éental, os mais importantes sao os depdsitos locais e a
oclusao traumatica, e que o tipo de mudangas periodontais
causad as por.ocluééo traumatica, dependem da intensidade de

sua agao.
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5. CONCLUSAQ

A doenga periodontal, na maioria de suas for-
mas, apresenta longa duragac e & responsavel por elevados
indices de perdas dentais em adultos, podendo também acome-

ter individuos jovens e criangas.

Em adigao, a doenga incide em tecidos que sao
a base para gue outros procedimentos odontologicos sejam
executados com sucesso, dal decorrendo a necessidade de que
a interferéncia odontoldgica, seja direcionada no sentido
preventivo, ou no sentido da limitagao do danc, em seus es-

tagios mais iniciais.
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