
UNIVERSIDADE ESTADUAL DE CAMPINAS 
FACULDADE DE ODONTOLOGIA DE PIRACICABA 

DISCIPLINA DE PRÓTESE E PERIODONTIA 
CURSO DE ESPECIALIZAÇÃO EM PERIODONTIA 

LINA MARIA PISA LOLLATO 

GENGIVITE E PERIODONTITE 
Aspectos Clínicos e Histológicos 

294 

Monografia apresentada à Facul. 
dade de Odontologia de Piracica. 
ba, Universidade Estadual de Cam. 
pinas, como parte das exigências 
para obtenção do titulo de "Es. 
pecialista" na área de Periodontia, 

PiRACICABA 
Estado de São Paulo - Brasil 

Novembro de 1983 



AGRADECIMENTOS 

TCE/UNICAMP 
L837g 
FOP 

Ao professor Antonio Wilson Sallum pela efetiva 

e constante orientação, durante todo o transcor 

rer do curso. 

Ao professor Fernando A. Pacheco que gentilmen-

te facilitou meus primeiros contatos com a esco 

la. 

A Faculdade de Odontologia de Piracicaba pela 

oportunidade de realização deste curso. 

Aos meus pais por terem me encaminhado. 



Ao MARCO, pelo estímulo. 



1NDICE 

INTRODUÇÃO ••••••••••••••••••••• o •••••••••••• 

l a. PARTE: GENGIVITE 

l. DEFINIÇÃO ••••••••••• o ••••••••••• o •••••••• 

2. TIPOS DE GENGIVITE .....••..•••..•.••..... 

3. CARACTER1STICAS CL1NICAS E HISTOL0GICAS DA 

GENG IVI TE •••••••••••••••••••••••••••••••• 

3.1. Coloração .......................... . 

3. 2. Aumento gengiva! .................•.. 

3.2.1. Aumento inflamatório ........ . 

3.2.2. Aumento hiperplástico não in-

f lama tório ....•..........•... 

3.2.3. Aumento combinado ...••••.•... 

3.2.4. Aumento condicionado .....•... 

3.3. Mudanças no contorno gengiva! ...•... 

3.4. Mudanças na consistência gengiva! ... 

3.4.1. Gengivite crônica 

3.4.2. Gengivite aguda ....•.....••.. 

3.5. Mudanças na textura superficial geng! 

val ................................. . 

3.6. Mudanças na posição gengival .....•.. 

3.7. Sangramento gengival ......••.•....•• 

3.7.1. Sangramento gengival crônico 

e recorrente .......•......... 

3.7.2. Sangramento gengival agudo ... 

3.7.3. Sangramento gengival anormal 

associado com alterações orgâ-

nicas ..•••..••......••••...•• 

i. 

Página 

1 

5 

6 

8 

8 

l3 

l4 

16 

19 

20 

25 

25 

26 

26 

27 

27 

29 

29 

30 

31 



4. INFECÇÕES GENGIVAIS AGUDAS ..........•...• 

4.1. Gengivite úlcera necrosante aguda ... 

4.2. Gengiva estomatite herpética aguda .• 

4.3. Pericoronarite ..................... . 

5. MUDANÇAS GENGIVAIS ASSOCIADAS Ã MODIFICA -

ÇÃO DOS HORM0NIOS SEXUAIS .•..........•... 

5.1. Trocas gengivais associadas ao ciclo 

menstrual .................•......... 

5.2. Alterações gengivais devidas aos ant! 

concepcionais ..................•...• 

5.3. Mudanças gengivais que ocorrem duran-

te a menopausa ..................... . 

5.4. Gengivite descamativa crônica .....•• 

2~ PARTE= PERIODONTITE 

1. DEFINIÇÃO •••••••••••••••••••••••••••••••• 

2. EXTENSÃO DA INFLAMAÇÃO DA GENGIVA AT~ OS 

TECIDOS PERIODONTAIS DE SUPORTE .......•.. 

3. TIPOS DE DOENÇAS PERIODONTAIS ...•.•..•.•. 

3.1. Periodontite ••••••••................ 

3.1.1. Periodontite simples ou margi-

nal ..••.••••....•.........•.. 

3.1.2. Periodontite composta •.•..... 

3.2. Abcesso periodontal ................. 
3.2.1. Abcesso periodontal agudo .... 

3.2.2. Abcesso periodontal crônico •• 

3.3. Periodontite juvenil .• -...•.•...•..•. 

4. ALGUNS SINAIS DE PERIODONTITE •...•..•.... 

4.1. Bolsa periodontal .••...•..••...•...• 

4.1.1. Sinais clÍnicos de bolsa peri~ 

dental ....................... 

i i. 

Página 

32 

32 

38 

40 

42 

42 

44 

45 

46 

49 

50 

53 

53 

54 

56 

58 

59 

60 

61 

65 

65 

66 



4.1.2. Classificação das bolsas ..•.. 

4.1.3. Patogenia da bolsa periodontal 

4.1.4. Histopatologia da bolsa perio-

dental ...........•........... 

4.1.5. Correlação das características 

clínicas e histológicas da bol 

sa •............•............• 

4.2. Perda -os se a ........................• 

4.2.1. Padrões de destruição óssea .. 

4.3. Lesão de furca ...................... 
4.3.1. Características clínicas .•.•. 

4.3.2. Características microscópicas. 

4.4. Migração dental patológica ......•..• 

4.5. Mobilidade dentária .•.......•...•... 

5. CONCLUSAO ..••......•.•...•.....•.....•... 

6. LITERATURA CITADA ••••••••••••.••••••••••• 

iii. 

Página 

67 

68 

68 

70 

7l 

74 

75 

75 

76 

76 

77 

79 

80 



1. 

INTRODUÇÃO 

A doença periodontal em seres humanos data de 

muitos anos. O padrão de reabsorção óssea característico de 

periodontite já foi notado no homem fóssil de La Chapelle -

aux-Saints, que viveu na cultura paleolítica avançada do ho 

mero de Neanderthal. 

Entre os egípcios, de 4000 anos atrás, urna 

forma de periodontite supurada crônica parece ter sido uma 

das doenças mais comuns. Os maxilares das múmias desta epo

ca mostram tanto perda óssea horizontal generalizada, quan

to defeitos ósseos verticais isolados. 

A maioria dos escritos médicos antigos contém 

referências à doença das gengivas e a dentes abalados. No 

primeiro século d.C., Celsus discutiu as doenças 11 que sepa

ram as gengivas dos dentes .. , e Hipócrates descreveu doenças 

em que "as gengivas se desinserern dos dentes e cheiram mal". 

Mas, nem só as ,civilizações ocidentais tiveram 

conhecimento das doenças dos tecidos de revestimento dos 

dentes. O mais antigo trabalho médico chinês, por volta de 

2500 a.C., classificou as doenças orais em três tipos:"Fong 
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Ya", condições inflamatórias, "Ya Ko.n", doenças dos tecidos 

moles de revestim~nto dos dentes e "Chong Ya", cárie dentá

ria. 

~ possível que o mais antigo relato sobre as 

doenças do periodonto tenha sido dado pelo médico árabe Rha 

zes (850-923), que devotou muito tempo ao estudo dos dentes 

e, em seu livro, inclui capítulos sobre Amolecimento, Supu

raçao e Sangramento das Gengivas. Um contemporâneo seu, des 

creveu de forma clara a doença das gengivas relacionada com 

o acúmulo de tártaro. 

Apesar de quase todos os trabalhos médicos an 

tigos referirem-se às doenças dos dentes e seus tecidos de 

revestimento, só no fim do século XVIII desenvolveu-se uma 

terminologia descritiva e um sistema elementar de classifi

cação destas doenças, entretanto, a conCeituação dos teci -

dos de revestimento dos dentes corno uma entidade estrutural 

e funcional única, ou· periodonto, 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 várias lesões periodontais,até que por volta 

de 1950 esta nomlenclatura constituía-se num pantanal de ter 

mos mal definidos. Para resolver estes problemas de nornem -

clatura e classificação, a"American Acaderny of Periodontolo 

gy 11 formou uma ccmissão de nomenclatura e desde a publicação 

das recomendações iniciais desta comissão, a classificação 

e a nomenclatura aceitos das várias doenças perjodontais tem 

sofrido consideráveis modificações. Estas alterações sao 

tentativas de evitar imprecisão na terminologia e obter sim 

plificação na classificação. 
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Sabe-se que na época atual, todos os anos, 

doenças dentais preven!veis são responsáveis pela perda de 

milhÕes de dentes e a dor, a aparência alterada e a perda 

de função causadas por d~nças dentais, reduzem a qualidade 

de vida de muitas pessoas. 

A maioria dos tratamentos feitos visando a 

saúde dental, estão direcionados para prevenção e tratamen

to de duas doenças, a cárie e a doença periodontal, sendo 

que tradicionalmente o tratamento e prevenção de cárie tem 

recebido maior ênfase. 

Entretanto, estudos epidemiológicos indicam 

que esta ênfase não é justificada, pois a doença inflamató

ria periodontal constitui igualmente um importante problema 

de saúde pública. Na verdade, a doença periodontal é respo~ 

sâvel por aproximadamente 20 a 35 % das perdas dentais, en

quanto 30 a 40 % são devidas à cárie. 

Por ser uma doença indolor, que progride len

tamente e sem sintomas dramáticos, a doença periodontal crê 

nica frequentemente não é notada pelo paciente, e os si

nais da doença, são algumas vezes ignorados pelos dentistas, 

o que e lamentável, uma vez que o tratamento é simples du

rante os primeiros estágios. A destreza para o reconhecimen 

to da doença é fundamental para que se possa fazer uma odon 

tologia preventiva. 

A doença periodontal"inflarnatória crônica é 

um processo insidioso. Quase todos os casos de periodontite 

avançada iniciam como simples gengivite, e o dentista que 
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negligengia frente a gengivites, defrontar-se-á de dez a 

vinte anos após, com casos avançados de periodontite. o re

conhecimento da doença periodontal inflamatória crônica e 

uma arte, pois ele requer atenção às trocas sutis que ocor

rem no tecido gengival. 

Em relação à literatura disponível sobre a a~ 

sunto, o elenco de trabalhos publicados, tanto nos textos 

clássicos como nos estudos e pesquisas, parece permitir um 

adequéÍdo entendimento da problemática que envolve a doença 

periodontal. 

Dessa forma, objetivando a reunião de dados 

fornecidos pelos diversos autores, bem como o estabelecirnen 

to de um confronto entre as várias hipóteses apresentadas , 

esta monografia condensa essas informações de maneira sus 

cinta, enfocando os principais trabalhos e textos publica 

dos nos últimos dez anos. 
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1~ PARTE: GENGIVITE 

l. DEFINIÇÃO 

A maioria dos autores consultados definem ge~ 

givite corno o processo inflamatório da gengiva (GLICKMAN ~ 

1974; PAGE e HASSEL, 1977; MARCOS, 1980; GOLDMAN, 1980; LA~ 

CALA, 1980), sendo que ARMITAGE (1980) define a gengivite 

como a presença de inflamação gengiva! sem a perda da inse~ 

ção conjuntiva {destruição das fibras colãqenas inseridas 

no cemento) . 
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2. TIPOS DE GENGIVITE 

A classificação de gengivite proposta por 

GLICKMAN (1974), que se relaciona com sua evolução e dura

ção, divide-a em gengivite Aguda (instala-se rapidamente,é 

dolorosa e de curta duração); Sub-aguda (uma fase menos gra 

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

nada por tratamento ou desaparece espontaneamente e reapar~ 

ce) e gengivite crônica (instala-se lentamente, é indolor e 

tem longa duração). Em relação à sua distribuição, a gengi

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

giva de um só 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 interdentãrias podendo chegar a margem 

gengival); Difusa {abrange a gengiva marginal,inserida e pa 

pila) , podendo haver combinações entre estas. Esta classifi 

cação segundo a distribuição,foi também citada por LASCALA 

(1980). 

Outro~ autores (ARM.~TAGE, 1980; GOLDMAN,1980; 

MARCOS, 1980) classifi-cam as gengivites somente em crônicas 

e agudas, sendo que o Último autor faz urna sub-divisão das 

gengivites agudas segundo sua representação anátema patoló-
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gica em congestivas, edematosas e ulcerosas; e das gengivi

tes crônicas em granulosas, fibra-granulosas e fibrosas. 

GLICKMAN (1974!, ARMITAGE (1980) e GOLDMAN 

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

No presente trabalho, para maior facilidade de 

compreensao sera adotada a classificação de GLICKMAN (1974). 
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3. CARACTER1STICAS CL1NICAS E HISTOL0GICAS DA GENGIVITE 

Porção significativa da literatura consultada, 

concorda que as características a serem observadas em um 

exame clínico criterioso da gengiva são a cor, tamanho, for 

ma, consistência, textura superficial, posição, facilidade 

de sangramento e dor. (GLICKMAN, 1974; CARRANZA, 1980 e 

GOLDMAN, 1980); sendo que LASCALA (1980) acrescenta a es

tas a halitose e o exudato, PAGE e HASSEL (1974) e ARMITAGE 

(1980) citam o edema. RAU (19.77), comenta o pontilhado que 

torna-se menos proeminente nas gengivas inflamadas. 

3. 1. Coloração 

As mudanças de cor sao sinais clínicos impor

tantes na enfermidade gengival. 

Estas mudanças na gengivite Crônica iniciam 

com um avermelhado leve, e passam por vários tons de roxo , 

azul-arroxeado e azul-escuro, ã medida que aumenta a croni

cidade. Estas trocas aparecem nas paptlas estendendo-se até 

a gengiva inserida. 
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Nas gengivites Agudas as trocas de cor sao di 

ferentes daquelas ocorridas na crônica, na sua natureza e 

distribuição. A troca de cor pode ser marginal, difusa ou 

em manchas, dependendo da lesão, variando também segundo a 

intensidade da inflamação. O eritema roxo brilhante é carac 

terístico de uma inflamação aguda inicial. Quando ela se 

torna mais intensa, a cor roxa transforma-se em cinza bri

lhante que pouco a pouco torna-se opaco. 

São citadas manchas produzidas nas gengivas e 

em outras regiÕes da cavidade bucal pela injestão de metais 

pesados através de medicamentos; e trocas de cor associadas 

à fatores gerais, tais corno acontece na Doença de Addison , 

anemia, leucemia, diabete; e locais, como o tabaco (GLICK -

MAN 1974; CARRANZA 1976; LASCALA 1980). 

O fumo pode alterar a aparência e a saúde da 

mucosa oral. Embora a influência do fumo nos tecidos perio

dontais esteja ainda obscura, clinicamente os fumantes pare 

cem ter maior incidência de doença periodontal que os nao 

fumantes. Os tecidos gengivais são sítios comuns de apareci 

mente de manchas brancas. A gengiva bucal ao redor dos mo

lares e pré-molares inferiores é mais frequentemente afeta

da que outros sítios. Estas manchas aparecem mais em indivi 

duas de meia idadé e há uma taxa de 5 % de transformação m~ 

lígna. Apesar de que o potencial maligno das manchas bran -

cas é similar em fumantes e não fumantes, a probabilidade 

de desenvolvimento destas lesões é maior em fumantes 

TIAN e EL~ZABETH (1979). 

BAS-
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Para ARMITAGE (1980) a maioria das trocas de 

cor são variações do vermelho e GOLDMAN (1980) comenta que 

as alterações na cor gengiva! não ocorrem até que a lesão 

gengiva! esteja estabelecida.O autor observa que a variação 

de indivíduo para indivíduo, na cor da gengiva, dificulta a 

percepção da mudança de coloração, mas que a falta de uni,

formidade na cor, com tendência a cores carregadas indica 

que ocorrem trocas inflamatórias na gengiva. Já LASCALA 

(1980) explica que a alteração na cor gengiva! é um dos pr! 

meiros sinais de inflamação, e esta alteração pode ter di

versas tonalidades, do rosa ao vermelho (intenso até acin -

zentado) . 

PAGE (1982) refere-se à mudança de cor citan

do que a gengiva fica avermelhada e até mesmo violácea. 

Sob o ponto de vista histopatológico, na gen

givite crônica os produtos sintetizados pelos microorganis

mos afetam a substância intercelular do epitélio aumentando 

os espaços intercelulares permitindo com isto, a penetração 

de outros agentes nocivos no tecido. 

A primeira resposta a irritação é o eriterna , 

ou seja, dilatação de capilares e aumento do fluxo sangui 

neo, que produz o vermelho inicial; sendo que a intensific~ 

ção da cor roxa é causada pela proliferação capilar e tarn -

bém pela anastomase entre artérias e vênulas. 

Conforme se crcnificaJ. a inflamação, os vasos 

sangu1neos congestionam-se dificultando o retorno venoso e 

causando espessamento do fluxo sangu1neo. Consequenternente, 
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ocorre a anorexia dos tecidos conferindo o tom azulado 

gengiva. O tom enegrecido é devido ao estravasamento de eri 

trócitos no tecido e decomposição da hemoglobina. 

Os espaços intercelulares do epitélio do sul-

co sao aumentados e passam a apresentar fragmentos celulares, 

leucócitos principalmente do tipo plasrnócitos e grânulos li 

sossômicos dos neutrófitos em decomposição. As bactérias 

apresentam-se na superfície e abaixo das células epiteliais 

descamadas, mas nunca nos espaços intercelulares do epité -

lia. Com o aumento dos espaços intercelulares, desaparecem 

as uniões intermediárias estreitas e há redução dos desmos

somos. Aumenta a quantidade de grânulos de glicogênio, in-

cham-se as mitocôndrias diminuindo a quantidade de cristas, 

e a desintegração do conteúdo citoplasmático e do núcleo ' 
precede a morte da célula. 

No tecido conjuntivo pode haver neutrófilos , 

l~nfócitos, rnonócitos, mastócitos com predomínio de plasmó-

citas e grânulos de. lisossomas.O colágeno vai sendo destrui 

do, e com a intensificação da inflamação, rompe-se a lâmina 

basal e células epiteliais podem migrar para o conjuntivo • 

provocando um desbalanço da releção de epitelio e tecido 

conjuntivo que, contribui para a troca de cor que se obser
' 

va clinicamente. Com a proliferação do epitélio os brotos 

epiteliais se aprofundam dentro do tecido conjuntivo e, ao 

mesmo ~empo, o volume crescente de conjuntivo pressiona o 

epitélio produzindo sua atrofia. Os vasos sanguineos dilat~ 

dos chegam a situar-se a uma distância da superfíci~_de uma 

ou duas células epiteliais e as áreas de tecido conjuntivo 

inflamado, criam região de coloração roxo intensa. 
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A gengivite crônica é um conflito entre a des 

truição e reparaçao, onde os irritantes locais lesionam a 

gengiva, prolongam a inflamação e provocam permeabilidade e 

exudato vascular anormais. Ocorre a infiltração de líquidos, 

células e enzimas do exudato, provocando uma degeneração dos 

tecidos, e ao mesmo tempo em esforço continuo para reparar 

a lesão tissular, são geradas novas células, fibras e vasos 

sanguíneos, ocorrendo uma interação entre destruição e rep~ 

ração, afetando a cor, tamanho, consistência e textura su-

perficial da gengiva. 

Se a vascularização é elevada predomina o exu 

dato e a degeneração do tecido, sendo então notáveis astro 

cas de cor. Se predomina a fibrose a cor da gengiva volta a 

normalidade, apesar da existência de urna gengivite de longa 

duração (GLICKMAN, 19?4; LASCALA, 1980; GOLDMAN, 1980).Di~ 

correndo sobre o assunto, ARMITAGE (1980), atribui o verme-

lho inicial de uma gengivite a um aumento do suprimento sa~ 

guíneo da área, e CARRANZA (1980), coloca também como fator 

responsável pela cor mais arroxeada da gengiva, além do au

mento da vascularização e diminuição da espessura de epité

lio, a diminuição da queratinização. Quando persiste a cor 

normal, mas há alterações inflamatórias moderadas ou seve -

ras da face interna das gengivas espessas, o autor especif~ 

ca que é porque a gengiva conservou a 4ueratinização e a fi . -

brose (esta Última devido à conservação das fibras colâge -

nas) da vertente externa. 

Especulando sobre os aspectos do tecido conju~ 

tive na doença gengival e periodontal, PAGE e SCHROEDER (19?3) 

explicam que o componente ~redominante dos tecidos conj~ 
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tivos sao as fibras colagenas, e que na doença periodontal 

inflamatória, a quantidade de fibras colagenas está signif~ 

cantemente diminuída. Alguns dos processos pelos quais oco~ 

re esta perda,incluem digestão por colpgenase, hidrolases 

lisossomiais, e digestão por hidrolases ácidas. As quantid~ 

des diminuídas de colâgeno em certos estágios inflamatórios 

pode ser o resultado da diminuição da produção de colâgeno 

e da sua rnanutenção,mais do que a destruição de colâgeno.E~ 

ta diminuição de produção de colãgeno é devida a células 

linfÕides sensibilizadas que respondendo a antígenos da 

placa, podem interfeir com a capacidade funcional normal 

dos fibroblastos. 

3.2. Aumentos gengivais 

o aumento de tamanho é uma característica co

mum da doença gengiva!, mas não .é fundamentalmente resulta

do do aumento de seus componentes celulares, nem tampouco 

acontece como resposta ao aumento de demandas funcionais p~ 

ra um trabalho útil, sendo portanto errado chamar-se de ge~ 

givite hipertrÕfica, um aumento de tamanho de gengiva devi

do a um efeito patológico. 

Propondo uma classificação dos aumentos geng! 

vais, levando-se em conta sua .etiologia e patologia, GLICK

MAN (1974), classifica-os em: aumento hiperplâstico não in

flamatório; aumento combinado; aumento condicionado e aumen 

to de desenvolvimento, cada qual com subdivisÕes. Classifi

cado quanto ã sua distribuição e localização o aumento gen

gival pode ser localizado, generalizado, marginal papilar , 

difuso e circunscrito. 
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3.2.1. Aumento inflamatório 

o aumento inflamatório pode ser consequência 

de inflamações Crônicas (que é omaiscomurn) ou Agudas. 

Quando consequência de inflamações crônicas 

pode ser Localizado ,ou generalizado e Circunscrito. 

o primeiro é geralmente papilar ou marginal , 

e pode·ser localizado ou generalizado, tendo crescimento 

lento e indolor, a não ser que seja complicado por trauma ou 

infecção aguda. 

o Circunscrito é uma massa sessil ou pedicul~ 

da que assemelha-se a um tumor. Pode estar localizado inter 

pratima~te- na gengiva fflarcinal ou inserida, tendo cresci-

menta lento e indolor, podendo diminuir espontaneamente de 

tamanho e logo depois reaparecer e crescer continuamente. 

Histopatologicamente o aumento é causado pelo 

liquido inflamatório e exudato celular, degeneração do epi

télio e conjuntivo, neoforrnação de capilares, dilatação ca

pilar, hemorragia, proliferação do epitélio e novas fibras 
Q' 

cel~enas. 

Nos aumentos gengivais inflamatórios devidos 

a uma inflamação Aguda,.encontrarnos o abcesso gengiva! e o 

abcesso periodontal. 

O Abcesso Gengiva! é urna lesão dolorosa, loc~ 

lizada, de expansão e instalação rápidas, e que apresenta -
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se inicialmente como um edema roxo, cuja superflcie é lisa 

e brilhante. Há flutuação da lesão entre 24 e 48 horas, com 

um orificio na superfície de onde pode ser extraído um exu-

dato purulento. A percussão pode haver sensibilidade dos 

dentes vizinhos, e as lesões rompem-se espontaneamente se 

não for executada sua drenagem (GLICKMAN, 1974), 

Este abcesso tem sua etiologia em injúria ex-

terna, nao estando relacionado com lesões inflamatórias mar 

ginais podendo no entanto, coexistir com as mesmas. A cole-

ção purulenta localiza-se na gengiva marginal ou na papila 

interdental (GLICKMAN, 1974; CARRANZA, 1976), sendo que pa

ra LASCALA (1980) a lesão,,aguda pode atingir a gengiva in-

serida, podendo apesar de sua pouca duração, ocasionar reab 

-sorçoes na margem ossea. 

Discorrendo sobre a histopatologia, GLICKMAN 

(19?4), cita o abcesso gengiv2_l, como um foco purulento no 

tecido conjuntivo, rodeado de infilt~ado difuso de leucõci-

tos polimorfonucleares, tecido edemaciado e dilatação va~ 

cular, cujo epitélio apresenta variáveis graus de edema in-

tra_ e extra-celular, invasão de leucócitos e Úlceras. 

o Abcesso Periodontal produz geralmente (não 

necessariamente) o aumento gengival, e é típico de dentes 

com bolsas periodontais, afetando os tecidos periodontais 

de suporte, sendo descrito no item 4.2 referente ã período~ 

ti te. 
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3.2.2. Aumento hiperplãstico nao inflamatório 

O termo hiperplasia refere-se ao aumento de 

tamanho dos tecidos ou de um orgão, pelo aumento da quanti

dade de seus componentes celulares. 

A Hiperplasia Gengiva! nao inflamatória é ge

rada por outros fatores que nao a irritação local, podendo 

ser associada ao tratamento com o difenil hiduntoinato sódi 

co ou pode ser idiopática (hereditária ou familiar). 

Quando associada ao tratamento com difenil hi 

dontoinato sádico (anticonvulsivq usado para o tratamento 

de epilepsiaf estados convulsivos e ro tratamento de disri t-

mias Q:_ardiaca?) aparece· em alguns pacientes, preferentemente 

jovens que ingerem a droga, tendo certas características cli 

nicas iniciais como aumento indolor, periférico na margem 

gengival, vestibular e lingual e nas papilas interdentais ; 

aumento este que, com o progredir da lesão pode cobrir boa 

parte das coroas e interpor-se na oclusão. 

Se nao há inflamação sobreagregada, a lesão 

tem a forma de mora, é firme, de cor rosã pálido e resilien 

te, t:om s1,1perflcie finamente lobulada que não tende a san :

grar, sendo urna lesão norrnalme~te generalizada, mais inten

sa em regiões anteriores, superiores e inferiores, estando 

em zonas dentadas. ~ um aumento crônico que cresce lentamen 

te e que se retiiado através de ciru~gia pode reaparecer; 

no entanto, a supressão da medicação faz com que desapareça 

geralmente no prazo de um ano (GLICKMAN, 19?4; CARRANZA 

19?6; TOLEDO et alii 19?8; LASCALA, 1980). 

, 
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Muitas sao as hipóteses que tentam explicar a 

atuação do difenil hidantoinato sádico, nos tecidos perio -

dentais, {esta hiperplasia é exclusiva destes tecidos) nao 

havendo porém urna certeza. 

A primeira delas baseia-se no efeito direto 

da droga sobre a proliferação fibroblástica e síntese do co 

lá.geno; uma outra hipótese fala da ação indireta do difenil 

hidantoinato de sódio nas células provocando urna reação de 

hipersensibilidade à droga, que se manifestaria pela hiper-

plasia ou por uma resposta exagerada de todo o tecido con -

juntivo, ou urna alteração semelhante à hipofunção adrenal 

LASCALA (1980). 

Há também hipótese de que a hiperplasia dila~ 

tinica pode desenvolver-se sem a presença de irritantes lo-

cais, (GLICKMAN, 1974). Já Panuska citado por LASCALA (1980), 

obteve urna correlação bem significativa entre os irritantes e 

a hiperplasia. CIANCIA ~ alii (1972), HASSEL et alii (1976) 

em trabalhos realizados, concluíram que pode-se diminuir a 

hiperplasia, diminuindo os irritantes locais. 

A necessidade de predisposição individual/ -a 

droga é aceita por todos os autores citados, onde GLICKMAN 

(1974) afirma que alguns pacientes tratados com a droga e 

com grande quantidade de irritantes locais, nao apresentam 

reações hiperplásicas. Em estudos realizados, o autor veri

ficou que de 3 a 62% dos pacientes que ingerem a drogapo~ 

suem a hiperplasia, enquanto que em estudo feito por TOLEDO 

et alii (1978) esta incidência é de 40 a 60 %, e para HAS

SELL et alii (1976) a incidência é em torno de 50 %. 



18. 

MATSUMOTO ~ alii (1975), em um estudo reali

zado com 219 pa~ientes que usavam a droga, separados por 

idade, chegaram a conclusão que crianças abaixo da puberda

de têm baixo índice de hiperplasia, quando comparado aos ou 

tros grupos. LITTLE et alii (1975) estudaram durante dois 

anos a variação da hiperplasia gengiva!, em 48 pacientes 

tratados com a droga; fazendo trocas nas doses do remédio.., 

concluiram que a severidade da hiperplasia varia com a dose 

e a concentração da droga no sangue. Porém GOLDMAN (1980) 

afirma que para alguns pacientes a severidade da doença não 

tem relação com a dosagem, enquanto que para outros tem. 

Histopatologicamente, há 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 CQ~ágenos densos, aumento de fibroblastos e 

vasos sanguineos.e muitas fibras oxitalânicas são vistas de 

baixo do epitélio e em zonas inflamadas. No epitélio, as 

trocas ultraestruturais incluem aumentos dos espaços inter

celulares da camada basal, edema citoplasmático, diminuição 

de demossornas, havendo um decréscimo no indice de mitose. 

O grau de infiltra9o inflamatório pode variar, 

apresentando em algumas partes uma quantidade mínima, en

quanto em outras, uma grande porção pode ser notada,(GLICK

MAN, 1974; HASSELL ~ alii, 1976; NASHIMURA ~ alii 1977;TQ 

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

No aumento gengival Hiperplãstico Idiopático 

(hereditário) são afetadas a gengiva inserida, a marginal e 

a interdentãria, podendo o aumento abranger superfícies ves 
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tibulares e linguais da maxila e mandíbula, conjunta ou in

dividualmente, tornando a gengiva rosada e firme, ficando 

os dentes. quase totalmente cobertos nos casos avançados 

sendo comum encontrar alterações inflamatórias secundárias 

na margem gengival. 

O aspecto histopatolÓgico mostra um aumento 

bulboso do tecido conjuntivo, estando relativamente avascu

lar, consistente e densamente composto por feixes de colág~ 

no de aspecto esbranquiçado, devido à quantidade de co_láge

no e numerosos fibroblastos e ao engrossamento da superfÍ -

ele do epitélio (GLICKMAN, 1974; LASCALA, 1980). 

3.2.3. Aumento combinado 

GLICKMAN (1974J,define o aumento combinado, co 

mo aquele no qual a inflamação se superpõe ao aumento hiper

plástico não inflamatório. 

A hiperplasia gengiva! cria condições favorá 

veis para o acúmulo de placa e matéria alba, As alterações 

secundárias aumentam o tamanho da hiperplasia gengiva! pr~ -

existente e produzem aumento gengiv.al combinado. 

A natureza do .aumento gengiva! combinado, con~ 

ta de dois componentes: uma hiperplasia primária ou básica 

de tecido conjuntivo e epitélio, cuja origem não tem re~ 

com a inflamação, e um componente secundário inflamatório, 

sobreagreg?dà .. 
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3.2.4. Aumento condicionado 

O aumento condicionado é aquele cujo estado 

geral do paciente modifica a resposta comum da gengiva aos 

irritantes locais, podendo apresentar-se como aumentos gen

givais condicionados hormonal; leucêmico; devido à falta de 

vitamina C; e aumento inespecÍfico. 

Enquadrados nos aumentos Hormonais, tem-se 

aqueles que ocorrem durante a gravidez e os do período d,a 

puberdade. 

Os aumentos que ocorrem durante o período de 

Gestação podem ser marginais ou generalizados, ou ainda apr~ 

sentar-se corno massas múltiplas de aspecto tumoral. O aumen 

to marginal varia de 10 % à 70 %, e é resultado do agrava

menta de zonas anteriormente -inflamadas, não ocorrendo caso 

não haja irritação local, pois a gravidez, por si só, nao 

produz a lesão. o metabolismo alterado dos tecidos, intens! 

fica a resposta aos irritantes locais. GLICKMAN (1974). Não 

há perda significativa de inserção durante a gravidez, mas 

há um aumento da mobilidade dental horizontal durante este 

período,que volta ao normal após o parto (COHEN et alii 

19?1); CARRANZA 19?6; LASCALll 1980). 

Os hormônios sexuais, em especial a prc:qestero

na e estrogênio, são capazes de influenciar a resposta gen

giva! à irritantes locais, tornando-a mais acentuada.(LESAR 

1976; DEASY e VOGUEL, 1976; CHAIKIN, 1978; Carranza e Car -

raro citados .por LASCALA, 1980). 
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Quanto à microflora do sulco gengiva!, estu -

dos realizados por KORMAN e LOESCHE (1980) mostraram que a 

gravidez, com seus hormônios, é capaz de produzir trocas na 

flora microbiana subgengival. 

O quadro clínico pode variar consideravelmen

te, sendo o aumento comumente generalizado, tendendo a ser 

mais proeminente nas zonas interproximais· que nas super fi,·

cies vestibulares e linguais. A gengiva assume cor roxo bri 

lhante, torna-se flácida, com superficie lisa, sangrané:.o_ f!!, 

cilmente (GLICKMAN, 1974; CARRANZA, 1976; GOLDMAN, 1980;LA~ 

CALA, 1980). Quando o aumento possui aspecto tumoral, apar~ 

ce como uma massa circunscrita, aplainada, que pode ter ba

se séssil ou pediculada, e que cresce no espaço interprox'i -

mal, sendo de cor roxa escura e indolor, a nao ser que seu 

tamanho e forma permitam o acúmulo de resíduos embaixo de 

sua margem, ou se interponham na oclliusão. 

Histopatologicamente, tanto os aumentos marg~ 

nais como os de aspecto tumoral, compõe-se de uma massa ce~ 

tral de tecido conjuntivo, coberta pelo epitélio escamoso 

estratificado. No conjuntivo, há grande número de novos va

sos sanguíneos, e entre os capilares há um estroma moderada 

mente fibroso com diversos graus de edema e infiltrado leu

cocitário. O epitélio é espes~o com proeminentes projeções 

digitiformes, havendo inflamação crônica generalizada, com 

uma zona superficial de inflamação aguda (GLIC!<-MAN .,. 19?4; 

CARRANZA, 1976; LASCALA, 1980). 

Discorrendo sobre os aumentos que ocorrem du

rante a Puberdade, os autores apontam que são comuns tanto 
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em homens quanto em mulheres e que aparecem em areas de ir

ritação locaL 

Seu aspecto clínico. é de um aumento muito maior 

do que aquele que se observa em presença de fatores locais 

comparáveis. ~ marginal e interdentãrio, com papilas inter

proximais aumentadas, aumentando geralmente somente a geng~ 

va vestibular. Este aumento da puberdade apresenta todas as 

características da enfermidade gengiva! in.flamatõria crôni

caca, e ele sofre uma redução espontânea, após este período, 

sendo necessária a remoção de todos os irritantes locais p~ 

ra que haja seu completo desaparecimento (GLICKMAN~ 1974 ; 

CARRANZA 19?6; LASCALA, 1980). 

Histopatologicamente vê-se inflamação crônica, 

com edema abundante e alterações degeneratiVas 

(GLICKMAN, 19?4; LASCALA, 1980). 

associadas. 

Fazendo parte da classificação dos aumentos 

condicionados, há ainda o Aumento Leucêmico, que é aquele 

que ocorre na leucemia aguda e sub ~guda, na presença de ir 

ritantes locais, sendo uma resposta exagerada à irritação , 

que se manifesta por um infiltrado denso de leucócitos ima

turos e proliferantes. ~ raro que aconteça na leucemia cro

nica. 

Clinicamente o aumento pode ser difuso ou mar 

ginal: localizado ou generalizado, havendo uma sobre exten

são da gengiva marginal ou uma massa interproximal circuns

crita, de aspecto turnoral, e a cor da gengiva torna-se roxo 

azulada, brilhante, tendo consistência relativamente firme 

com tendência à friabilidade e à hemorragia espontânea. 



23. 

Em casos finais de leucemia, nos quais a re

sistência geral. está muito b~ixa, pode aparecer a gengivit~ 

Úlcera necrozante aguda. ( GLICKMAN ~ 19 7 4; GOLDMAN~ 19 80; LA9_ 

CALA, 1980). 

Já CARRANZA (19?6), descrevendo os aumentos 

gengivais da leucemia aguda, explica que eles ocorrem devi

do ao acúmulo de células leucêrnicas no córion gengiva!, e 

que a presença de infiltrado leucêmico nos espaços medula -

res do osso maxilar provoca osteq?oL~ podendo haver perda 

de zonas de cortical; acrescentando também que as células 

leucêmicas podem aparecer também no ligamento periodontal , 

substituindo grandes setores de fibras. Finalizando, afirma 

que estas são manifestações da leucemia, e que não estão re 

!acionadas com a presença de irritantes locais. 

Histopatologicamente GLICKMAN (1974) ~ LASCA

LA (1980), descrevem o tecido conjuntivo com grande número 

de leucócitos imaturos e proliferantes, de natureza especí

fica, que varia com o tipo de leucemia, observando-se tam -

bém leucócitos maduros, correspondentes à inflamação crôni

ca. Os capilares encontram-se dilatados, o conjuntivo está 

edemaciado e degenerado, e o epitélio tem diversos graus de 

infiltração leucocitária e edema. As células leucêmicas mis 

turam-se com as inflamatórias formando agregados compactos. 

Ainda dentro da classificação de aumentos co~ 

dicionados, há o aumento associado à Deficiência de Vitami

na c, e GLICKMAN (1974) descreve-o como uma resposta à ir

ritantes locais, e enfatiza que a deficiência aguda de vita 

mina c, por si só, não causa a inflamação gengiva!, produzin 
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do porem hemorragia, degeneração do colãgeno e edema do co,!l 

juntivo gengival. Estas ~lterações inibem a reação de defe

sa normal e exageram a propagação da inflamação. O efeito 

combinado da deficiência de vitamina C e inflamação, produ

zem o aumento gengival no escorbuto. 

Clinicamente há aumento da gengiva rnarginal,a 

coloração e roxo-azulada, tornando-se a gengiva amolecida, 

com superfície lisa e brilhante, sendo comuns a hemorragia 

espontanea ou ã leve provocaçao, a necrose superficial com 

uma pseudomembrana. 

A histopatologia mostra a gengiva com infil -

trado inflamatório crônico e uma resposta aguda na superfí-

cie, havendo zonas de hemorragia com capilares dilatados 

achando-se comumente edema difuso, degeneração colãgena 

escassez de fibroplastos. 

' 
e 

Há ainda na classificação de GLICKMAN (1974) 

o Aumento Condicionado InespecÍfico também chamado granulo

ma p±ógeno, e descrito como uma massa de aspecto tumoral 

considerado como uma resposta exagerada a um pequeno trauma 

tismo, sendo que o fator geral condicionante não foi ainda 

,identificado. 

Clinicamente, a lesão pode aparecer como uma 

massa esférica circunscrita com base pediculada, ou como um 

aumento aplainado com aspecto quelóide de base larga. ~ ro

xo ou púrpura brilhante, friãvel ou firme, tendo geralmente 

úlceras superficiais e exudato 1 purulento. 
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Sua histopatologia mostra urna massa de tecido 

de granulação com proliferação endotelial e fo~mação de nu

merosos espaços vasculares, tendo zonas de epitélio superfi 

cial atrófico e zonas onde ele é hiperplãstico. 

3.3. Mudanças no contorno gengiva! 

As trocas no contorno gengiva! estão geralme~ 

te associadas com aumento gengiva!, mas podem com menos fre 

quência, acontecer em outras circunstâncias, corno no caso 

dos Festões de Mac Call, que sao aumentos da gengiva margi

nal em forma de salva vidas, que acontecem na superfície 

vestibular, em zona de caninos e pré-molares. O acúmulo de 

restos de alimentos leva ao aparecimento de alterações in

flamatórias secundárias, e o trauma de oclusão e a estimula 

ção mecânica, foram sugeridas como fatores etiológicos, co~ 

tudo,estes festões acontecem em dentes sem antagonistas. 

Acontece também uma mudança no contorno gengi 

val, no caso das Fendas de Stillman, que são defeitos linea 

res verticais curtos, que rompem a continuidade da margem 

gengival, e que ocorrem geralmente sobre a superfície vesti 

bular. Elas podem ser simples e compostas, dependendo de 

sua segmentação em uma ou mais direções (GLICKMAN 3 1974;CA~ 

RANZA, 1976). 

3.4. Mudanças na'consistência gengival 

A consistência firme, resiliente normal da 

gengiva, ê alterada tanto na inflamação crônica quanto na 

aguda. 
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3.4.1. Gengivite crônica 

Neste tipo de inflamação a gengiva pode apre-

sentar-se clinicamente de três maneiras: (19) com edema es 

ponjoso que afunda com a pressao, e neste caso há microsco

picamente, infiltração de exudato inflamatório líquido e ce 

lu lar: (29) pode a gengiva estar macia, friãvel com tendên 

cia à fragmentação ao ser explorada por sonda, e com áreas 

arroxeadas e de descarnação. Míi:croscopicamente há degenera -

çao do conjuntivo e epitélio associo_da a substâncias lesi 

vas que provocam inflamação: ( 39) a consistência da gengi 

va pode estar firme, notando-se mii;croscopicamente fibrose e 

proliferação epitelial concomitante com inflamação crônica 

anterior. 

3.4.2. Gengivite aguda 

Na inflamação aguda também há três maneiras 

da gengiva apresentar-se; sendo a primeira um edema; a se

gunda, que aparece clinicamente como descarnação com partí

culas cinza de aspecto escamoso de resíduos que aderem a su 

perfície rosada e microscopicamente ve-se necrose com for

mação de pseudomembrana composta por bactérias, polirnorfonu 

cleares e célUlas epiteliais degeneradas em urna malha de fi 

brina. A terceira,apresenta-se clinicamente com formação de 

vesículas, e ai, microscopicamente, vê-se edema inter e in

tracelular com degeneração dos_ núcleos, citoplasma e ruptu

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

Ainda nas mudanças de consistência, sao enqu~ 

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

tamanho, localização, forma e estru~ura, e que podem ser m~ 

terial calcificado que caiu dentro da gengiva durante a ra~ 

pagem. Junto a estas massas há inflamação crônica e fibrose, 

e às vezes, atividade de células gigantes de corpo estranho, 

podendo outras vezes estar encerradas em uma matriz de as

pecto osteÓide. GLICKMAN (1974). 

3.5. Mudanças na textura superficial gengiva! 

Um outro sinal de doença, é a mudança do as

pecto superficial da gengiva, e ele é determinado pelo tipo 

de resposta inflamatória. Se há predominância de exudato 

ela se torna lisa e brilhante perdendo seu pontilhado carac 

ter1stico, e se predomina a formação do colágeno ela se 

apresenta com aspecto aveludado e normal, assim como pode 

apresentar-se com um pontilhado mais acentuado devido ao ·au 

menta exagerado de fibras. (LASCALA, 1980; GOLDMAN, 1980). 

3.6. Mudanças na posição gengival (recessão atrofia gen

gival) 

A recessão é a exposição progressiva da super 

fície do dente produzida pelo deslocamento apical da posi -

ção da gengiva marginal. 

A recessao total é a sorna da recessao oculta 

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

recessão aparente (recessão visível). Então a recessão to-
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juncional. A recessão refere-se à localização da gengiva 

28. 

' 
nao ao seu estado, isto é, a gengiva com recessao pode es

tar inflamada ou não. A etiologia das recessões sao a escova 

çao dentária inadequada, má posição dentária, gengivite e 

bolsas pericdontais. A inserção alta do freio é fator agr~ 

vante e, a posição dos dentes no arco, a angulação da raiz 

no osso e a curvatura rnesiodistal das superfícies dentárias 

têm influência na susceptibilidade à recessão. GLICKMAN 

(1974). O autor explica que supõe-se, porém não foi compro-

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

proliferação epitelial iniciada pela irritação local. 

Já LASCALA (1980) e MARCOS (1980) afirmam que 

o trauma tem papel na etiolo::ria da recessão e_ BERNIMOULIN e cu

RILO~IC (197?) em um trabalho realizado com cento e sete den 

tes com recessão questionam o papel do trauma na etiologia 

da me·sma. GUIN.ARD e CAFESSE (1977) em uma revisão com 56 re 

ferências, citam ainda na etiologia da recessão, os movimen

tos ortodônticos incorretos, os irritantes locais, as extra

ções dentais. Os autores acharam nas referências citadas que 

os incisivos inferiores, principalmente os centrais,e cani -

nos superiores são os mais comumente afetados por recessao 

gengiva!. De maneira geral, dentes superiores sao mais afe

tados do que inferiores, e a ocorrência da recessão aumenta 

com a idade em frequência e severidade. 

O aspecto clÍnico das recessoes é evidente e 

inconfund1vel pois a posição marginal da gengiva está sempre 

localizada para apical, e ela pode apare~er em um ou , ,.,mais 

dentes, ou em toda a boca. 
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Os pacientes portadores de recessao generali

zada, apresentam geralmente bom nível de higienização, po

rém há excessões naqueles cuja retração é por escovação in 

correta. Em muitas situações são achad.os placa e cálculo 

abundantes. 

As retrações podem ser horizontais, ou seja , 

em torno de todo o dente, e verticais, isto é, em uma única 

face do dente. ILASCALA, 1980). 

PAGE (1981) comenta que as retrações em forma 

de arco, nas quais o nivel de.. margem gengiva! mesial ou dis 

tal pode· estar relativamente sem alterações, sao formas di 

ferentes de uma retração plana da mesma dimensão, porém in

dicam perda de inserção horizontal razoável, e são gDaves, 

em muitos casos. 

3.7. Sangramento gengiva! 

o sangr~ento da gengiva é sinal de que ela 

se encontra doente, e este pode variar em duração, intensi

dade e facilidade com que se produz, podendo estar associa

do a fatores locais ou a alterações orgânicas. Quando causa 

do por fatores locais, ele pode ser crônico e recorrente,ou 

agudo sendo que as alterações orgânicas também podem causar 

sangrarnento gengival. 

3.7.1. Sangrarn~nto gengival crônico e recorrente 

~ aquele causado por inflamação crônica, pro

vocado por traurnatismos mecânicos corno escovação dentária , 
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palitos, retenção de alimentos, morder alimentos sólidos 

(como maçãs), ou ainda no ato de ranger os dentes. GLICKMAN 

(1974)0 

Histopatologicamente à medida que a inflama -

çao se cronifica, O epitélio do sulco torna-se alterado,f~ 

no, com diversos graus de degeneração, havendo além de dila 

tação dos vasos sanguíneos, aumento do número deles. 

O epitélio pouco espesso e degenerado oferece 

menor proteção, e os estimulas que sao normalmente inócuos, 

causam ruptura dos capilares e sangramento gengiva!. (GLICK 

MAN, 1974; GDLDMAN, 1980; LASCALA, 1980; ARMITAGE, 1980) o 

3.7.2. Sangramento gengiva! agudo 

~ aquele proveniente de lesões, ou que produz

se espontaneamente na doença gengiva! aguda. O autor obser

va que ,lacerações na gengiva por alimentos duros ou por es

covação enérgica produzem sangramento mesmo na ausência de 

doença gengiva!, e que as queimaduras gengivais por fármacos 

ou mesmo alimentos quentes, aumentam a facilidade de sangr~ 

mente. Na gengivite ulceronecrosante aguda há sangramento 

espontâneo ou com leve provocação, e isto é explicado histo 

palogicamente porque nesta enfermidade os vasos sanguíneos 

dilatados do tecido conjuntivo inflamado estão expostos por 

descamação do epitélio superficial. GLICKMAN (1974). 
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3.7.3. Sangramento gengiva! anormal associado com 

alterações orgânicas 

Em certas alterações orgânicas o sangramento 

gengiva! é espontâneo, ou então, o sangramento que 

uma irritação é excessivo e de difícil controle. 

segue 

Estas doenças, chamadas de doenças hemorrági

cas, têm caracteristica comum que é sangrarnento anormal da 

pele, orgãos internos e outros tecidos, assim como na muco

sa bucal, e exemplos deles são as alterações vasculares, al 

terações de plaquetas,hipoprotrombinemia, outros defeitos 

de coagulação, etc. 

O sangramento após escovaçao foi associado 

com estado geral de saúde e nutrição inadequados; podendo 

também ocorrer sangramento gengiva! cíclico relacionado com 

o período menstrual. 

A intensificação do sangramento gengival tam

bém pode ser notada em pessoas que estão sob terapêutica de 

anticoagulantes e salicilatos. (GLICKMAN, 1974; LASCALA, 

1980). 
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4. INFECÇÕES GENGIVAIS AGUDAS 

As infecções gengivais agudas citadas por 

GLICKMAN (1974) incluem a genqivite Úlcera necrosante aguda 

a gengiva estornatite herpética aguda e a pericorcnarite. 

4.1. Gengivite Úlcera necrosante aguda (Guna) 

A Guna é uma doença inflamatória destrutiva 

que apresenta sinais e sintomas característicos e que apa-

rece frequentemente após urna doença debilitante ou infecção 

respiratória aguda, e vem repentinamente. 

As vezes o paciente relata que foi após uma 

profilaxia dental , sendo comum ser precedida de traumas 

psicolÓgicos ou stress, baixa resistência orgânica, estafas 

ou mudanças de hábitos de vida, podendo a má higiene bucal 

favorecer o seu aparecimento (SCHWARTZ e BAUMHAMMERS 3 1972; 

GLICKMAN~ 1974; JANIS et alii 1974; SHIELDS~ 1977). 

HAWKINS (1974), em trabalho realizado com urna 
' 

população universitári~, concluiu que a GUNA ocorre em gru-

pos de pessoas sujeitas a situação de stress, e notou que 

os problemas emocionais dos estudantes com ansiedade aguda, 
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usualmente iniciaram urna ou duas semanas antes do apareci -

menta da doença. O exato mecanismo pelo qual a estimulação 

psicológica contribui para a patologia do tecido, não é co-

nhecido, mas sabe-se que o sistema vascular, endócrino e o 

sistema nervoso autônomo estão abaixo da influência da esti 

mulação psicológica e são possiveis mecanismos que criam 

trocas patológicas. 

Para SCHWARTZ e BAUMHAMMER (1972) o fumo e 

um fator predisponente importante na GUNA. Se~s estudos ep~ 

derniolÓgicos revisados sustentam que havia um aumento de in 

cidência, severidade ou de ambos, na doença periodontal em 

fumantes, sendo necessário, porém, experimentos animais,es-

pecialmente em primatas, para esclarecer os efeitos do fu-

mo na doença. 

Para SHIELDS (1977), a nicotina do cigarro po 

deria ajudar a abaixar a resistência gengival, enquanto que 

CLARKE et alii (1981) em um estudo realizado para testar a 

hipótese de que a Guna era resultado de isquemi.a provocada 

por êstase vascular, stress e fumo, chegaram a conclusão 

que realmente a nicotina e a epinefrina tem poderoso efeito 

no fluxo sanguineo gengival. 

GLICKMAN (1974) descreve os sinais bucais da 

doença, mencionando depressões crateriformes da gengiva,que 

abrangem a papila, a gengiva marginal, ou ambas, porém para 

LASCALA ( 7 9 80) além da g~~'lgi v a marginal e papilar, pode ser 

abrangida a gengiva inserida. 

As depressões crateriformes elevadas, são si-

nais patognomônicos da doença (L~SCALA~ 1980; PAGE~ 1981). 
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As lesões destroem progressivamente a gengiva 

e os tecidos periodontais subjacentes, havendo odor fétido, 

aumento de salivação, sangramento gengival espontâneo ou ao 

mínimo estímulo. 

A Guna pode aparecer em bocas sas, ou super -

posta à gengivite crônica ou bolsas periodontais, podendo a 

lesão circunscrever-se a um só dente, a um grupo de dentes, 

auabranger toda a boca. GLICKMAN (1974). 

Já PAGE (1981) discorrendo sobre o assunto , 

observa que nunca foi constatado envolvimento de toda a bo-

c a. 

GLICKMAN (1974) aponta que raramente a GUNA 

ocorre em bocas desdentadas, mas se acontece, é em forma 

de lesões esféricas no palato mole. 

Os sintomas bucais da doença sao: sensibilida 

de ao tato; dor constante irradiada, corrosiva,que aumenta 

com alimentos condimentados e quentes, havendo um 11 sabor m~ 

tálico 11 desagradável e grande quantidade de saliva pastosa. 

Normalmente há um mínimo de complicações gerais, sendo que 

a.linfoadenopatia local e leve aumento de temperatura sao 

comuns nas estados leve e moderado da doença, havendo com

plicações orgânicas como febre alta, pulso acelerado, leuco 

citose e perda de apetite, nos casos graves. As reações ge

rais são mais intens~s em crianças GLICKMAN (1974). 

Para SHIELDS (1977), GOLDMAN (1980), MARCOS 

(1980) e PAGE (1981) a elevação da temperatura não é sinal 
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diagnóstico da doença. ~ frequente que a insônia, constipa

ção, alteração gastrointestinal , cefaléia e depressão men

tal acompanhem o quadro, sendo que sequelas sao pouco co

muns, mas podem acontecer. (GLICKMAN, 1974; Carranza 1979 , 

citado por MARCOS, 1980). 

A faixa etária em que os indivíduos apresen

tam maior predisposição à GUNA e que são mais frequentemen

te afetados, parece ser até o final da terceira década (La

do e Carranza 1961, citados por MARCOS, 1980). Alguns auto 

res verificaram a ocorrência de periodos de maior frequên -

cia, nesta faixa etária como GLICKMAN (19?4), 15 a 30 anos; 

JANIS (1974), 20 a 29 anos, sem predileção por sexo; LASCA

LA (1980), 13 a 25 anos em ambos os sexos e FACE (1981) 18 

a 30 anos, observando que há relatos de pacientes entre 14 

e 30 anos. 

Embora nos E.U.A., Canadá e Europa, a GUNA nao 

seja comum em crianças, Pindborg e CoZs (1966) e Jimenez 

(1972), citados por MARCOS (1980), observaram que em outras 

partes do mundo a doença ocorre com certa frequência neste 

per iodo. 

A evolução clinica da doença é indefinida,e se 

o tratamento não é realizado,pode acontecer destruição pro

gressiva do periodonto, ou pode decrescer a intensidade da 

doença que vai para um estado sub agudo, ou desaparece. A 

rescidiva pode acontecer tanto em pacientes tratados quanto 

naqueles cuja doença regrediu por si (GLICKMAN, 1974; MARCOS 

1980). 
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GLICKMAN (1974) descreve a histopatologia o~ 

servando que a lesão e uma inflamação inespecífica aguda, 

necrosante, na margem gengiva! que engloba o epitélio e o 

conjuntivo subjacente. O epitélio é destruido e substitui

do por uma trama pseudomembranosa de fibrina, células epi

teliais, leucócitos polimorfonucleares e várias classes de 

microorganismos. No conjuntivo há hiperemia intensa, mui

tos capilares dilatados e denso infiltrado de polimorfonu

cleares. 

A inflamação no conjuntivo diminui à medida 

que aumenta a distância a lesão necrótica, até que seu as

pecto se identifica com o estrorna do conjuntivo são da mu

cosa gengiva! normal. O autor salienta que o quadro micros 

cópico da GUNA é inespecifico, e que alterações comparáveis 

seriam achadas em lesões por traumatismo, irritação quími

ca ou por drogas escarificadoras. 

A relação das bactérias com a lesão caracte

rística, foi estudada ao microscópio Ótico e ao eletrônico. 
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Ao microscópio Ótico comprovou-se que o exud~ 

to da superfície necrótica contém cooos, bacilos fusiformes 

e espiroquetas. Há entre o tecido necrótico e o tecido vivo, 

grandes quantidades de bacilos fusiformes, espiroquetas,le~ 

cócitos e fibrina, sendo que as espiroquetas invadem o tec~ 

do subjacente e aí não se encontram outros microorganismos 

vistos na superfície. Para alguns investigadores estas espi 

raquetas são introduzidas no tecido ao serem retiradas as 

amostras para o estudo. 

O microscópio eletrônico mostrou que na GUNA, 

a gengiva pode dividir-se em quatro zonas, que se misturam 

uma à outra e podem não estar presentes em todos os casos.A 

primeira zona que é a mais superficial, consiste de urna mas 

sa de diversas bactérias, inclusive algumas espiroquetas de 

tamanho pequeno, médio e grande. A segunda, é uma zona rica 

em neutrófilos, incluindo muitas espiroquetas de diferentes 

classes entre eles. A terceira zona é a zona necrótica que 

contém células desintegradas, material fibrilar, restos de 

fibras calãgenas, muitas espiroquetas de tamanho intermediá 

rio e grande, e outras microorganismos. A quarta zona e 

aquela de infiltração de espiroquetas em tecido são (GLICK

MAN, 1974; MARCOS, 1980; GOLDMAN, 1980). CARRANZA (19 76) dis 

correndo sobre o assunto, não comenta a quarta zona. 

A flora bacteriana tem predominio de espiroqu~ 

tas e bacilos fusiformes, mas há também outras espiroquetas 

bucais, vibriões, estreptococus e microorganismos filamento

sos GLICKMAN (1974). PAGE (1981) relata que estudos recen

tes sugerem que a espiroqueta desempenha importante papel na 

doença. 
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4.2. Gengiva estomatite herpética aguda (GEHA) 

A GEHA é uma enfermidade causada pelo vírus 

herpes simples, que é facilmente transmi,tido de uma pessoa 

para outra. 

Há dois tipos imunológicos do vírus herpes 

simples, o tipo 1 que causa infecções na pele, olhos, boca 

e sistema nervoso central e algumas infecções viscerais di~ 

serninadas comumente; e o tipo 2 que é associado ·com infec -

ções do trato genital. 

A GERA primária representa a primeira infec -

ção pelo vírus herpes simples 1, e e comum em Crianças,pois 

o vírus é largamente disseminado e a oportunidade para a 1 ~

exposição ocorre precocemente, sendo mais evidente em crian 

ças de 1 a 3 anos de idade, MEISTER Jr. et alii (1982). NO 

entanto
3 

MARCOS (1980) 3 LASCALA (1980) apontam que a inci -

dência maior da GEHA recai no grupo etário de 1 a 7 anog , 

sendo porém mais prevalente entre os 3 e 6 anos de idade,p2 

dendo também aparecer entre adolescentes e adultos jovens. 

GLICKMAN (1974); CARRANZA (1976!; LASCA LA 

(1980) descrevem a afecção como uma lesão difusa, eritomato 

sa e brilhante da gengiva e mucosa bucal adjacénte, com di

ferentes graus de edema e sangramento gengiva!. No inicio 

caracteriza-se por vesículas esféricas de cor cinza que se 

localizam na gengiva, mucosa labial ou bucal, palato mole, f~ 

ringe, mucosa sublingual e língua, sendo que aproximadamen

te 24 horas após, as vesículas se rompem e dão lugar a pe

quenas úlceras dolorosas com margem roxa e a porção central 
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amarelada ou acinzentada. As vezes nao ocorre uma fase vesi

cular definida. A enfermidade tem duração de 7 a 10 dias;; 

sendo que para MARCOS (1980) e MEISTER Jr. et alii (1982) a 

duração é de 7 a 14 dias. 

A GEHA pode aparecer localizada em urna região 

traumatizada após procedimentos odontológicos com rolos de 

algodão ou por injeção anestésica, por pressão digital for

te ou ainda por procedimentos cirúrgicos (GLICKMAN 19?4 ; 

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

dias após o tratamento tendo também duração de 7 a 10 dias. 

GLICKMAN (1974). 

Associado às lesões bucais há manifestações 

herpéticas n.os lábios ou rosto com vesiculas e formação de 

crostas superficiais, febre entre 38 e 40 graus centigrados 

e mal estar geral (GLICKMANJ .1974; GOLDMANJ 1980; PAGEJ1981 

MEISTER Jr. et aliij 1982). 

GOLDMAN (1980) salienta que podemos ter a GUNA 

e a GERA simultaneamente. 

GLICKMAN (1974) descreve a histopatologia da 

GEHA enfocando as ulcerações circunscritas da GEHA, que se 

originam da ruptura das vesículas e apresentam uma porçãO 

central de inflamação aguda com ulcerações e diferentes 

graus de exudato purulento, rodeado de uma zona ri~ca em va

sos dilatados. 

As vesículas caracterizam-se por edema intra 

e extra celular e degeneração das células epiteliais. o ci-
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toplasma celular é claro, a membrana e o nÚcleo das células 

se ressaltam em relevo, sendo que mais tarde o núcleo dege

nera e perde sua atividade tintorial desintegrando-se. A 

formação das vesículas é consequência da Íragmentação de ce 

lulas epiteliais degeneradas. 

4.3. Pericoronarite 

~ uma inflamação gengiva! devido a um trans -

torno de erupção. Um dente incompletamente eruído favorece 

a infecção dos tecidos moles que o recobrem parcialmente,de 

senvolvendo uma infecção pericoronal aguda, sub aguada ou 

crônica. 

Os dentes mais comumente afetados sao os ter

ceiros molares inferiores. O recobrimento parcial de um den 

te deixa como consequência uma bolsa virtual que sofre in

terferências de flora microbiana bucal, favorecendo a im

plantação de uma infecção localizada que pode evoluir para 

urna lesão ulcerativa fusoespiralar (infecção Vincent) ou ab 

cesso pericoronal. 

Identifica-se a pericoronarite aguda pelos di 

ferentes graus de inflamação do capuz pericoronário e estru 

turas adjacentes, bem como por complicações gerais. 

A soma do líquido inflamatório e exudato celu 

lar produz um aumento de volume que impede a oclusão, sendo 

a gengiva traumatizada pelos dentes antagônicos, aparecendo 

a inflarnação. Clinicamente há urna lesão supurativa inchada, 

muito roxa, sensível,corn dores irradiadas para o ouvido,g~ 
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ganta e assoalho bucal, sendo que o gosto desagradável, 0 

edema da face na região do ângulo mandibular e a linfoadeni 

te, são achados comuns. 

Complicações tóxicas gerais corno febre, leuco 

citose e mal estar são apresentados pelo paciente. (GLICK -

MAN, 19?4; MARCOS, 1980): ressaltando o Último autor que a 

persistência do processo infeccioso pode afetar o músculo 

rnaBseter, produzindo o trismo e dificultando ao paciente o 

exercicio das funções de fonação, mastigação e deglutição. 

Glickman (1974), Grante cole.(19?2) citados por 

MARCOS (1980) acrescentam que sequelas são infrequentes,po

rérn se o processo complicar-se estendendo-se ao osso vizi -

nho, agravando o quadro clinico, pode desencadear uma ostei 

te ou ainda uma celulite,abCessos e angina de Ludwig. 
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5. MUDANÇAS GENGIVAIS ASSOCIADAS A MODIFICAÇÕES DOS HORM0 -

NIOS SEXUAIS 

Há doenças gengivais nas quais a modificação 

dos hormônios sexuais é considerada como um fator desenca -

deante ou cornplicante. são elas alterações 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 descarnativa crônica.c~ 

mo já foi comentado a respeito das mudanças gengivais da pu 

herdade e gravidez anteriormente, discorrer-se-á aqui, so-

bre as demais. 

5.1. Trocas gengivais associadas ao ciclo menstrual 

-Geralmente o ciclo menstrual nao apresenta rn~ 

danças gengivais notáveis, mas um ou outro problema pode 

acontecer. 

Durante o periodo menstrual aumenta a frequê~ 

cia da gengivite, e pode haver sa~gramento gengival e edema 

nos dias que antecedem à menstruação, bem como aumento da 

mobilidade dentária horizontal entre a terceira e a quarta 

semanas do ciclo. 
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O exudato da gengiva aumenta durante a mens

truação, indicando que a gengivite existente agrava-se ; e 

vários dias antes do ciclo menstrual são registrados uma sé 

rie de mudanças bucais, tais como ulcerações da mucosa que 

parecem ter urna tendência familiar, aftas e lesões vesícula 

res e hemorragia substitutiva na cavidade bucal, "gengivite 

de menstruação" caracterizada por hemorragias periÓdicas 

com proliferações roxo brilhante e rosadas nas papilas in

terdentárias e ulceração pré-existente da língua e mucosa 

bucal que tendem a piorar antes do ·período menstrual. 

Podem acontecer Úlceras de repetição periódi

ca na boca e às vezes na vulva, que vêm antes ou durante o 

período menstrual, sendo que as lesões bucais curam em 3 ou 

4 dias e a sensibilidade vaginal desaparece após a menstrua 

çao. 

As·trocas cíclicas na gengiva, associadas à 

menstruaçao, foram atribuídas a desequilíbrios hormonais, e 

em certos casos vêem precedidas de antecedentes de disfunção 

de ovários. 

As trocas rÍtmicas da fragilidade capilar que 

acontecem ao mesmo tempo que o ciclo menstrual, e a maior 

tendência à hemorragia gengival no período anterior à mens

truação e após a mesma, podem exercer influência sobre a he 

morragia gengival. GLICKMAN (1974). 

LASCALA (1980) enfatiza que a menstruação nao 

promove alteração alguma na gengiva, se ela nao estiver pre 

viamente inflamada. Também para OLIVARES {1972) os problemas 
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gengivais durante a menstruação ocorrem quando há irritan

tes locais, os quais em circunstâncias normais poderiam 5 er 

de um significado pequeno. Já Gotdman citado por LASCALA 

(1980) refere-se ao aumento do fluxo do fluido gengiva! 

após a ovulação, epoca em que começa a agir a progesterona 

e este estado perdura até a véspera da menstruação quando 

seu nível começa a decrescer. 

O aspecto histopatológico é de uma desaarnação 

epitelial do extrato granuloso e da camada córnea, e uma hi 

pervascularização no conjuntivo, com células inflamatórias 

LASCALA (1980). 

S-. 2. Alterações gengi vais devidas aos anticoncepcionais 

Os anticoncepcionais hormonais agravam a res

posta gengival à irritantes locais de maneira similar à que 

acontece durante a gravidez, pois induzem a urna situação 

hormonal comparável a ela (GLICKMAN~ 1974; CARRANZA, 1976 ; 

DEASY e VOGUE~ 1977; KALWARF~ 1978). 

LASCALA (1980) explica que o aumento do nivel 

horrnonal predispõe as mulheres à inflamação por causa da hi 

pervascularização do tecido, e que quando estas pÍlulas são 

tomadas durante um periodo superior a um ano e meio a dois, 

pode-se notar inclusive destruições mais intensas nos teci

dos periodontais. No estudo de PERRY (1981), foi notado uma 

possi.vel relação entre terapia can contraceptivos ·_orais e os

teite local, seguindo a cirurgia oral. Em certos casos, es 

tas mudanças foram identificadas como reversíveis, mas há 

também na literatura, trocas irreversíveis para o periodon

to · 
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Um estudo descreveu uma meia perda de inser -

çao associada somente à terapia por longo tempo com anticon 

cepcionais, e outro, indicou que radiopacidades da mandíbu

la (de natureza desconhecida) poderiam ser notados em raio 

X de mulheres que usavam o medicamento. 

Linde e Bjorn citados por GOLDMAN (1980) av~ 

liaram trocas ocorridas no tecido gengiva! durante o uso de 

anticoncepcionais por um período de 12 meses, e observaram 

que pessoas com gengivas normais mostraram um aumento signi 

ficante e gradual no fluido gengival durante o experimento, 

e que o período de te:npo em que é usado o comprimido, tem rela

ção em como é afetada a gengiva. 

A divergência que ocorrt entre os resulta

dos das pesquisas é atribuida pelos pesquisadores à diferen

ça de Composição da droga, dosagem, duração do tratamento 

e diferentes espécies estudadas. 

PANKHURST et aZii (1981) comparando respostas 

dos tecidos periodontais expostos ã placa, de pessoas que 

tomaram anticoncepcionais por diferentes períodos, chegaDam 

à conclusão que há um aumento estatístico significante na 

inflamação gengival, com o aumento na duração da terapia com 

anticoncepcionais. 

5. 3. Mudanças gengivais que ocorrem durante a menopaus_a 

(gengivj,te atrófica senil - gengiva estomatite meno

pâusica) 

Esta lesão pode aparecer durante ou apos a me 

nopausa, mas não é um estado comum.GLICKMAN (19?4). 
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LASCALA (1980) acrescenta que esta doença po-

de ocorrer tanto em homens cano 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 

pálido e roxo anormal e há sangramento fácil. O paciente tem 

-sensaçao de ardor e secura em toda cavidade bucal, e uma sen 

sibilidade extrema às trocas térrnicas,e sensações de gosto 

anormal que são descritos como salgado, picante ou azedo,e 

há dificuldade no uso de próteses removíveis. 

O aspecto histopatológico caracteriza-se por 

apresentar atrofia da camada basal do epitélio e da zona e~ 

pinhosa e algumas vezes há ulceração (OLIVARES, 1972; GLICK 

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

5.4. Gengivite descarnativa crônica 

~ um transtorno gengiva! pouco comum, e apre-

senta-se com maior frequência apos os 30 anos, porém pode 

acontecer em qualquer idade depois da puberdade e também nos 

homens; sendo vista tanto em bocas dentadas quanto em eden-

tadas. o curso da doença é lento e prolongado, e é difícil 

uma solução clínica (GLICKMAN, 1974; LASCALA, 1980). ~ de 

etiologia discutível, sendo para alguns, uma doença dermato 

lógica com vesículas bulbares, para outros uma alteraçãohor 

monal ou uma irritação local ou ainda, de etiologia desco -

nhecida. Há os que dizem ser a doença devida_ a um distúrbio 

metabólico. 
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Atualmente, devido à sua semelhança com as al 
terações que ocorrem na menopausa, atribuem-lhe um caráter 

hormonal. 

Seu aspecto histopatológico é tão discutido 

quanto sua etiologia, pois alguns autores descrevem corno sen 

do da menopausa as mesmas alterações que ocorrem na gengivi

te crônica descamativa LASCALA (1980), 

Clinicamente a doença pode apresentar-se nas 

formas: ligeira, média e grave. 

Na forma ligeira há eritema difuso da gengiva 

marginal, inserida e interdeútária, sendo indolor. Ocorre en 

tre os 17 e 23 anos geralmente sem sinais de desequilíbrios 

hormonais. 

A forma moderada e mais avançada apresentando 

manchas roxo brilhante e áreas acinzentadas na gengiva mar

ginal e inserida, cuja superficie é lisa e brilhante, e cu

jo epitélio pode desprender-se com uma simples massagem, um 

jato de ar ou ainda com a escovação dentária. 

A dor é intensa por acontecer a exposição do 

conjuntivo gengival, expondo consequentemente terminações 

nervosas. Este é um estado mais frequente entre pessoas de 

30 à 40 anos de idade. 

As formas graves ou severas apresentam-se co

mo superficies cruentas onde o epitélio descama-se espo~ 

taneamente, sendo que a descamação epitelial pode ser prec~ 
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dida da formação de bolhas. A lesão é extremamente dolorosa 

e o paciente não tolera alimentos ásperos, condimentos ou 

troca de temperatura. (GLICKMAN, 1974; CARRANZA, 1976; LAS

CALA, 1980). 

A histopatologia mostra que essas trocas va

riam nos diferentes individuas e se agrupam em duas formas 

caracteristicas: forma liquenóide e forma ampolar. A forma 

liquenóide é consistente com atrofia epitelial marcada, as 

vezes associada à proliferação papilar com grande redução 

ou desaparecimento da queratinização gengival. ~ comum den

so infiltrado inflamatório subjacente onde predominam os 

linfócitos. 

A forma ampolar caracteriza-se por substitui

çao do conjuntivo reticular e papilar por um exudato infla

matório de edema, fibrina e leucócitos. 

Formam-se ampolas subepiteliais na união do 

conjuntivo com o epitélio. Nas áreas das ampolas a membrana 

basal acha-se destruida, há edema intercelular na camada 

epitelial basal e o resto do epitélio está intacto. (GLICK

MAN, 1974; CARRANZA, 1976; LASCALA, 1980). 
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2~ PARTE: PERJODONTJTE 

l. DEFINIÇÃO 

Na literatura consultada, várias definiçÕes de 

periodontite sao propostas pelos autores. Assim, para GLICK

MAN (1974) a periodontite é a extensão da inflamação da mar

gem gengiva! até os tecidos periodontais de suporte; PAGE e 

HASSEL (197?), referem-se à ela como sendo o termo usado pa

ra a doença.que afetou a gengiva, o osso alveolar e o liga -

menta periodontal; enquanto que para LASCALA (1980), a periQ 

dontite é o processo inflamatório que envolve os tecidos pe

riodontais. Já ARMITAGE (1980) define-a como a presença de 

inflamação gengiva! com perda de inserção conjuntiva, expli

cando o autor que esta perda de inserção do tecido conjunti

vo, envolve destruição das fibras colãgenas inseridas no cs

mento. 
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2. EXTENSÃO DA INFLAMAÇÃO DA GENGIVA AT~ OS TECIDOS PERIODON 

TAIS DE SUPORTE 

As opiniÕes a respeito das vias de extensão da 

inflamação até os tecidos de suporte, diferiram durante mui

tos anos, mas, hoje são aceitos os achados de Weinmann que 

dizem que a inflamação segue o curso dos vasos sanguineos 

através dos tecidos frouxos que os rodeiam dentro do osso al 

velar. são importantes as vias de propagação da inflamação , 

porque afetam a forma da destruição óssea na doença periodon 

tal. 

A irritação local produz inflamação da margem 

gengival e papila interdentâria, e esta inflamação penetran-

do nas fibras gengivais faz a sua destruição, geralmente -a 

curta distância de sua inserção no cernento, propagando-se de 

pois até os tecidos de suporte pelas vias interproximais,ve~ 

tibular e lingual. 

Na zona interproximal· a inflamação estende-se 

pelo conjuntivo frouxo que rodeia os vasos sanguineos, atra

vés das fibras transeptais e dentnll do osso através dos con-

dutos dos vasos que perfuram a crista do septo interdentário. 

O local onde a inflamação penetra no osso depende da locali-
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zaçao dos condutos vasculares, podendo penetrar pelo septo 

interdentário, ou no centro da crista em direção a uma par~ 

de da crista, ou no ângulo do seP,to, podendo entrar no osso 

por mais de um co~duto. Alcançados os espaços medulares, a 

inflamação pode retornar do osso ao ligamento periodontal , 

sendo que com menor frequência a inflamação se estende dire 

tamente da gengiva ao ligamento periodontal e dali ao septo 

inter.ctentário. 

Por vestibular e lingual a inflamação gengi -

val se estende pela superfície perióstica externa do osso e 

penetra nos espaços medulares através dos condutos vascula

res na cortical externa GLICKMAN (19?4). 

Em seu trajeto a inflamação destrói as fibras 

transeptais e as reduz a fragmentos granulares desorgani2a

dos, mas há sempre ·wna tendência a regenerá-las pela crista 

do septo a medida que avança a destruição óssea. Consequen

temente há fibras transeptais inclusive em casos de perda 

óssea extrema (GLICKMAN, 1974; LASCALA, 1980; GOLDMAN, 1980), 

GLICKMAN (1974) comenta que essas vias descri

tas são as vias comuns de propagação de inflamação da gengi

va para os tecidos periodontais de suporte, e que da mesma 

maneira que elas são afetadas por fatores anatômicos,são ta~ 

bém influenciadas por forças oclusai.!': que alteram_ os tecidos de 

suporte chegando a desviar a inflamação do seu curso habi-

tual, e ao fazê-lo alteram o padrão de destruição ossea e 

em vez de destruição horizontal, produzem-se defeitos osseos 

angulares e crateras com bolsas infra-ósseas. 
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A pressao excessiva faz com que as fibras 

transeptais, normalmente horizontais, tornem-se oblíquas, e 

a compressão também produz degeneração e realinhamento das 

fibras do ligamento, de maneira que ficam mais paralelas 

que perpendiculares ao osso e dente. Ao invés de seguir seu 

curso interdentârio dentro do osso interdentârio, o exudato 

inflamatório é conduzido entre as fibras transeptais direta 

mente em direção ao ligamento. 

-Quando as forças oclusais sao normais,a infl~ 

mação penetra diretamente no ligamento periodontal, porém, 

quando o fator causal são forças excessivas os efeitos sao 

mais pronunciados, havendo uma dilatação na forma de funil 

do espaço de ligamento, agravada pelo aumento de reabsorção 

óssea gerada pela pressão oclusal excessiva. 

As forças oclusais quando em excesso também 

alteram as vias de inflamação nas superficies vestibular e 

lingual, porém, defeitos infra-ósseos se produzem ali com 

menor frequência. 
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3. TIPOS DE DOENÇAS PERIODONTAIS 

GLICKMAN (1974), classifica as doenças perio

dontais em: periodontite que pode ser simples ou marginal 

e compsta; periodontose (periodontite juvenil) que pode ser 

prematura e avançada; trauma de oclusão e atrofia periodon

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

so. 

De acordo com o tema proposto para o presente 

trabalho, serão abordados apenas as periodontites, os abces 

sos periodontais e a periodontite juvenil. 

3.1. Periodontite 

~ o tipo mais comum de doença periodontal, h~ 

vendo segundo (GLICKMAN, 1974; CARRANZA, 19?6; LASCALA,1980; 

MARCOS,19BOJ dois tipos de periodontite, a simples ou margl 

nal e a composta. PAGE (1981) discordando dessa classifica

ção, comenta que, apesar dos esforços feitos por várias dé

cadas para aprimorar os critérios, nunca foi possível diag

nosticar de modo definitivo a maioria dos casos de periodog 

tite, como sendo de um ou de outro tipo. O autor, em recen

te palestra {25/04/83) sobre o assunto, admitiu quatro ti-
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-pos de periodontite que sao: periodontite adulta, periodon 

tite juvenil, periodontite de rápida progressão e periodon-

tite pré-puberal, sendo que os critérios mais importantes 

para a identificação das mesmas são a idade, a velocidade 

da destruição, presença ou ausência de depósitos microbia 

nos e presença ou ausência de anormalidades em células san-

guineas. 

3.1.1. Periodontite simples ou marginal 

GLICKMAN (1974) define a periodontite simples 

ou marginal como aquela na qual a destruição dos tecidos tem 

sua origem unicamente na inflamação. Já CARRANZA (1976) defi 

ne-a corno aquela iniciada por fatores irritativos e que pode 

ter uma evolução diferente segundo a incidência desses fato-

res e a existência ou não de fatores sistêmicos desfavoráveis 

que dificultem as defesas. Para LASCALA (1980) a periodonti

te marginal é uma inflamação dos tecidos moles do periodonto 

marginal, com reabsorção da crista do alvéolo e para MARCOS 

-(1980) a periodontite simples e um processo inflamatório cro 

nico dos tecidos de proteção. 

Na periodontite simples, há formação de bolsa 

supra ossea e perda óssea horizontal, e isto se deve à -açao 

de enzimas tóxicas bacterianas que destroem o colâgeno e se 

difundem pelos espaços perivasculares até atingir a crista 

óssea que é então reabsorvida. O colágeno que se destrói· e 

substituido por tecido de gr:anulação que se desinsere do den 

te e é recoberto pelo epitélio de união que migra para api-

cal até encontrar as primeiras fibras sãs. 
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A parte mais apical do epitélio de união fica 

sempre por cima da crista óssea reabsorvida, -e e por isso 

que leva o nome de bolsa supra óssea LASCALA (1980). 

GLICKMAN (7974) descrevendo os aspectos clini 

cos da periodontite aponta que hã uma inflamação crônica da 

gengiva, formação de bolsas com ou sem exudato purulento,mQ 

bilidade dentária, perda ossea, migração patológica e por 

último perda dos dentes. A progressão da doença tem ritmo 

variável, os estados avançados e a migração patológica apa-

recem geralmente em idades avançadas. A doença pode ser in-

dolor, mas podem haver sintomas como sensibilidade à estirou 

lação tactil, a trocas térmicas, à alimentos, em consequen-

cia do descobrimento das raizes. Também pode acontecer dor 

irradiada e profunda durante e após a mastigação, causada 

pela penetração de alimentos dentro das bolsas periodontais. 

Abcessos periodontais ou GUNA sobreagregados à periodontite 

podem causar sintomas agudes como dor pulsatil à percussão 

e, a destruição da superfície radicular por cárie, pode pr~ 

duzir pulpite. 

EVGARVO (1976) em uma revisão estabelece que 

o diagnóstico da periodontite marginal deve ser feito usan-

do-se sondas periodontais e radiografias, do que se conclui 

que também para ele a presença de bolsa e a reabsorção ós-

sea são sinais da doença. 

RAU { 1977), discorrendo sobre os sinais ini-

ciais da periodontite, aponta que o principal sinal clinico 

da mesma e o aprofundamento do sulco e que ele é determina-

do através de sondagem. 
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GOLVMAN (1980) especifica que os sinais e sin 

-tomas da periodontite sao os mesmos da gengivite, porém mills 

exagerados. Acrescenta que um sinal não encontrado na geng~ 

vite e que ocorre na periodontite é a mudança dos tecidos 

gengivais para apical, com o que concorda ARMITAGE (1980). 

Para LASCALA (7980) também são sinais clini-

cos de periodontite, a difusão da inflamação para a mucosa 

-alveolar, e parede gengiva! separada do dente, a separaçao 

das papilas vestibular e lingual, e a halitose. 

3.1.2. Periodontite composta 

t aquela na qual a destruição dos tecidos prQ 

vem da inflamação combinada com o trauma de oclusão (GLICK-

MAN, 1974; MARCOS, 1980). As caracteristicas clinicas da p~ 

riodontite composta são as mesmas que as da periodontite sim 

ples ou marginal, com as seguintes excessões: há maior fre 

quência de bolsas infra-ósseas com perda angular, do que 

perda horizontal; aumento do espaço de ligamento periodon -

tal; a mobilidade dentária tende a ser mais intensa, ,fre-

quentemente com inflamação gengival comparativamente peque-

na GLICKMAN. (1974). 

Como jã foi comentado anteriormente, o trauma 

de oclusão desorganiza o ligamento periodontal, deixando-o 

mais amplo na região da crista. D trauma, aliado a um quadro 

de gengivite marginal faz com que a difusão de enzimas e to 

xinas bacterianas aconteça para dentro do ligamento perio -

dental, provocando as mesmas alterações que aconteceram na 

periodontite marginal, ou seja, destruição do ligamento e 

reabsorção óssea. Esta reabsorção se fará neste caso pelo 
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lado do ligamento, criando um defeito ósseo com uma brecha 

entre osso e dente, e o epitélio de união migrará até encon 

trar as primeiras fibras sãs, que estão, neste caso abaixo 

da crista. A bolsa estará formada, quando o epitélio se des 

pregar da superfície cementária, e a porção mais apical da 

bolsa estará abaixo da crista ossea, entre o osso e o dente. 

Esta é a bolsa infra-óssea, e a perda óssea que aí acontece 

é a perda óssea vertical (pela sua forma oblíqua) . 

t importante aqui, a observação de que o trau 

ma de oclusão provoca reabsorção óssea, desorganização das 

fibras do ligamento periodontal e reabsorção cementãria,não 

produzindo bolsa, isto é, ele não interfere com o mecanisp;o 

de migração de aderência epitelial, pois esta só migra se 

houver inflamação genglval, destruindo fibras que se inse -

riam no cernento. A periodontite composta ocorre se houver 

trauma aliado à gengivite marginal (LASCALA, 1980). 

POLSON (1980) em uma série de estudos, inves

tigou interações entre trauma e periodontite marginal em re 

lação a iniciação, progressão e tratamento da doença perio

dontal. O autor observou que a eliminação do trauma em pre

sença de inflamação marginal não reduz a mobilidade dental, 

ou aumenta o volume ósseo. A regeneraçao ossea e o decrésci 

mo da mobilidade dental ocorrem depois de resolver ambos 

os componentes (trauma mais inflamação), apesar de achados 

similares ocorrerem após redução da inflamação em presença 

de mobilidade dentária. 

Concluiu então que a resolução da inflamação 

e de primordial importância no controle da doença periodon-
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tal, pois apos cessar a inflamação, a regeneraçao ossea po

de ocorrer ao redor de um dente normal, e além disso alguma 

mobilidade·residual do dente não resulta em aumento da per

da de tecido conjuntivo de inserção, 

3.2. Abcesso periodontal 

~ uma inflamação purulenta localizada nos te

cidos periodontais, conhecido também como abcesso parietal 

ou lateral (GLICKMAN, 1974; MYlAZATO, 1975; JACOBSON, 1976 

MARCOS, 1980). 

Há várias maneiras pelas quais pode formar-se 

um abcesso: 

a) Por penetração profunda da infecção originada de uma 

bolsa periodontal nos tecidos periodontais, e localiza -

ção do processo inflamatório supurativo na parte lateral 

da raiz. 

b) Por extensão lateral da inflamação proveniente da super

ficie interna de uma bolsa periodontal no tecido conjun

tivo da parede da bolsa. 

c) Por eliminação incompleta de cálculos durante o tratamen 

to da bolsa periodontal, pois ai a parede gengiva! se r~ 

trai obstruindo o or~fíciO da bolsa e o abcesso origina

se na porção fechada da bolsa. 

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

superficie do dente e o fundo cego em outra. 
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e) Pode haver abcesso periodontal em ausência de doença pe

riodontal, depois de um traumatismo do dente ou perfura

ção da parede lateral da raiz, durante tratamento endo -

dôntico GLICKMAN, (1974). 

LASCALA (1980), PAGE (1981), citam uma causa 

de origem sistêmica que facilita a instalação de abcesso, e 

que é a Diabetes melitus. Explica o primeiro autor que nestes 

indÍviduos os tecidos inflamados das bolsas são infectados 

com facilidade por haver grande quantidade de glicose livre 

nos tecidos e nas células. 

Ainda na etiologia dos abcessos MARCOS (1980) 

refere-se, ao trauma oclusal e a penetração de corpos estra 

nhos no periodonto. 

Um abcesso pode estar localizado nos tecidos 

moles da bolsa, ao longo do ligamento periodontal, entre 

o osso e a raiz; ou ainda na região das bi e trifurcações. 

(LASCA LA, 1980; GOLDMAN, 1980). 

os abcessos periodontais podem ser agudos ou 

crÔnicos (GLICKMAN" 1974; MARCOS" 1980; LASCALA" 1980; GDLD 

MAN, 1980). 

3.2.1. Abcesso periodontal agudo 

~ aquele que nao tem comunicação com o meio 

externo. 

Clinicamente aparece como uma elevação ovóide 

da gengiva, na zona lateral de raiz deixando a gengiva ede-
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maciada e roxa, com superfície lisa e brilhante. A forma e 

a consistência da zona elevada variam, podendo ter forma de 

cúpula e ser relativamente firme,ou pontiagudo e mole. Na 

maioria dos casos é possível expulsar pus da margem gengi -

val mediante suave pressão digital. GLICKMAN (19?4}. Os sin 

tomas são dor irradiada pulsãtil, sensibilidade da gengiva 

ã percussão, mobilidade dentária, linfoadenite e manifesta

ções gerais como febre leucocitose e mal estar (GLICKMAN~ 

1974; CARRANZA, 1976; JACOBSON, 1976; MARCOS, 1980). Há si

tuações em que o paciente apresenta sintomas de abcesso pe

riodontal agudo sem nenhuma lesão clinica notável, ou tra -

ços radiogrâficos (GLICKMAN, 19?4; LASCALA_, 1980; PAGE,19Bl). 

O abcesso periodontal agudo acelera assustad~ 

ramente a reabsorção óssea, podendo em pouco tempo causar 

destruição. O exame microscópio deste abcesso revela a mes

ma patologia que ê vista usualmente nos abcessos periapicais. 

Há predominância de infiltração de leucócitos polimorfonu -

cleares. Há no abcesso periodontal agudo, reação difusa (não 

tem cápsula de tecido conjuntivo) e se o abcesso é localiza

do no córium gengival, a reação inflamatória é geralmente r~ 

deada por epitélio que prolifera no cõrium e se anastomosa 

(GOLDMAN, 1980). 

3.2.2. Abcesso periodontal crônico 

E uma coleção purulenta resultante do desenvol 

vimento lento da inflamação no local onde se forma. LASCALA 

(1980). Apresenta-se como uma fístula que se abre na mucosa 

gengival, em alguma parte da raiz (GLICKMAN~ 1974; CARRANZA~ 

1976; MARCOS~ 1980). Pode haver antecedentes de exudação in-
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termitente. O orificio da fistula pode ser uma abertura mui 

to pequena, dificil de se detec~ar, que ao ser sondado reve 

la um trajeto fistuloso na profundidade do periodonto, po

dendo também a fistula estar coberta por uma massa pequena, 

rosada, esférica, de tecido de granulação GLICKMAN (19?4). 

Geralmente este abcesso é assintomático, podendo o indiví -

duo registrar fases de agudização em que sente dor surda , 

mordiscante, leve elevação do dente e a vontade de morder 

e pressionar os dentes entre si, além de sensação de ligei 

ro mau gosto. Apesar de ser uma fase de agudização, nao 

apresenta todas as caracteristicas do abcesso agudo, porque 

o material purulento e drenado pela abertura da bolsa ou 

por uma fistula LASCALA (1980). 

Exame microscópico destes abcessos mostra uma 

predominância de infiltrado de células esféricas, e, se ele 

é de longa duração vê-se uma cápsula de tecido conjuntivo. 

(GOLDMAN, 1980). 

3.3. Periodontite juvenil 

Durante muitos anos a periodontite juvenil 

foi tida como periodontose, apesar de não ter sido possível 

aos pesquisadores, provar totalmente a presença de caracte

res próprios a doenças degenerativas nos tecidos periodon -

tais LASCALA (1980). 

MARCOS (1980) aponta que a periodontose. era 

descrita como um processo degenerativo nao inflamatório do 

periodonto de sustentação,e que era também conhecida como 

"atrofia difusa do osso alveolar" de Gotlieb. 
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LASCALA (1980), discorrendo sobrê a periodon

tite juvenil explica que, hoje concluiu-se que a origem es

sencial desta doença é inflamatória, pois o comportamento 

do conjuntivo nos casos da forma juvenil não difere muito 

do comportamento do conjuntivo das formas adultas, mas, há 

diferenças entre as duas formas de periodontite. são dife -

rentes quanto à presença, quantidade e tipo de placa bacte

riana, grupos de bactérias presentes na bolsa periodontal , 

respostas imunolÓgicas, aspecto clinico e radiogrãfico, p~ 

ríodo e tipo de evolução e resposta à terapêutica. Aponta 

ainda o autor que apesar de estudos atuais levarem a acre-

ditar que a origem essencial da periodontite juvenil seja 

bacteriana, isto não está totalmente esclarecido, sendo por 

isto chamada por alguns autores de Periodontite Juvenil Idio 

pática, pois julgam que ela tenha algum componente genético. 

SUGARMENT e SUGARMENT (1977) estudando um caso 

de periodontite juvenil mostraram que a doença tem urna ten -

dência familiar. SUSSMAN e BAER (1978) estudaram três mu

lheres que representavam três gerações de fêmeas de uma mes

ma família. Nos três casos havia fibras gengivais anormais , 

perda significante de osso alveolar e mobilidade dentária.Os 

autores acharam que o caso sugere influência familiar na pe

riodontose. 

SAXEN ( 1980) estudando uma família, baseado na 

hipótese de que a periodontite juvenil é hereditária com ca

racterística autossôrnca recessiva, fazendo as propo:J;"çoes g~ 

néticas e usando vários métodos, concluiu que os resultados 

da família estudada são compatíveis com sua hipótese. PAGE 

(1983~ informação pessoal) afirma que a doença tem fator ge

nético e que a herança é maternal. 
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LASCALA (1980) cita que as bactérias isoladas 

d~ bolsas implicadas no processo da periodontite juvenil 

sao bastonetes e espiroquetas gram negativos anaeróbicos , 

-que sao sempre encontrados rodeados de leucócitos, e, estes 

mesmos microrganismos são isolados de bolsas periodontais 

de adultos que apresentam rápida evolução. O que leva a 

crer que sejam eles os agentes etiológicos da periodontite 

juvenil é o fato de sempre serem encontrados na região onde 

há uma rápida destruição, em comparação com a ausência das 

mesmos em lugares sadios de uma mesma boca onde encontra-se 

a microbiota tipica da placa bacteriana e cuja evolução e 

destruição é lenta. 

A periodontite juvenil aparece entre 11 e 25 

a 30 anos de idade, no máximo, em ambos os sexos, com maior 

prevalência no feminino, podendo aparecer também na denti -

ção descidua~ LASCALA ( 19 80). Já PAGE (19 8 3.. informação 

pessoal) afirma que se não aparecer durante a puberdade,não 

mais aparece, e que o diagnóstico pode ser feito em qual-

quer idade após ela, e que a prevalência é quatro vezes 

maior em mulheres que em homens, e também que nos Estados 

Unidos é mais prevalente em pessoas de raça negra. 

LASCALA (1980) .. PAGE (1983) apontam que as ve 

zes o aspecto visual não dá idéia da profundidade das bol-

sas, nem da extensão da reabsorção ossea, e o que leva o p~ 

ciente a procurar o profissional é a mobilidade dos incisi-

vos e primeiros molares onde as lesões são predominantes. 

LASCALA (1980) explica que o aspecto visual pode em certos 

casos ser dramático, com grande inflamação, acúmulo de pla-

ca e cálculo nos incisivos inferiores com intensa retração 
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gengiva! devido à destruição praticamente total das ·corti

cais osseas e do ligamento periodontal, havendo grande m~ 

bilidade dentária e migração destes elementos. PAGE (1983) 

acrescenta as já citadas, mais algumas características da 

periodontite juvenil, tais como: 75 % ou mais dos indivi -

duas afetados têm deficiência em células sanguíneas, as le

sões são altamente ativas após a puberdade, mas podem parar 

ou diminuir, podendo cessar totalmente mesmo sem tratamento; 

a doença é facilmente tratada, mas a deficiência nas células 

sanguíneas continua existindo mesmo após o tratamento. O au 

tor expõe ainda que, se esta deficiência sanguínea for nota 

da na criança, o problema é resolvido com transfusão sanguí 

nea. 
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4. ALGUNS SINAIS DA PERIODONTITE 

4.1. Bolsa periodontal 

A definição de bolsa periodontal proposta 

por GLICKMAN (1974) é de que bolsa é o aprofundamento do 

sulco gengival.Para CARRANZA (1976), a bolsa -e o aprofun-

damento patológico do sulco gengiva!; enquanto que MARCOS 

(1980) define-a como sendo o sulco patológico identificado 

como o aprofundamento do sulco gengiva! em consequência de 

3 situações: 

co gengiva!; 

(a) aumento da parede de tecidos moles do sul 

(b) proliferação do epitélio juncional no sen 

tido apical do dente, a uma velocidade pabolôgica; (c) com 

binação dos dois fenômenos descritos acima. Acrescenta o 

autor que a bolsa pode ser interpretada como um sinal vat~ 

mônico da periodontite, em sua fase invasiva. 

GOLDMAN (1980) define a bolsa como o aprofun-

damento patológico do sulco gengival produzido por destrui-

ção do tecido de suporte e proliferação do epitélio juncio-

nal. 
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4.1.1. Sinais clinicas de bolsa periodontal 

GLICKMAN (19?4) descreve os sinais clinicas 

que indicam presença de bolsa periodontal, como sendo: gen 

giva marginal roxo azulada com o bordo"enrólado", separado 

da superficie dentária; descontinuidade vestibulo-lingual 

da gengiva interdentãria; uma zona vertical azul arroxeada 

desde a margem gengiva! até a gengiva inserida e, às vezes, 

até a mucosa alveolar; gengiva brilhante, edemaciada e com 

trocas de cor, associada a superfícies radiculares e expo~ 

tas; sangramento gengival; exudato purulento na margem da 

gengiva ou ao pressioná-la; aparecimento de diastemas onde 

não havia; mobilidade extrusão e migração de dentes. 

O único método seguro de localizar bolsas p~ 

riodontais é 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 sensaçao de 

pressão depois de comer que diminui gradualmente; sabor de 

sagradãvel em áreas localizadas; dor irradiada na profundi 

dade do osso, que piora em dias de. chuva; tendência a suc

cionar material dos espaços interdentários; sensação de pi 

cação nas gengivas, tendência a usar objetos pontiagudos 

nas gengivas, que com o sangramento aliviam, queixas de 

alimentos que se colocam entre os dentes, dentes frouxos , 

preferência por mastigar do outro lado, sensibilidade ao 

frio ao calor e dor dentária em ausência de cárie. 
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4.1.2. Classificação das bolsas 

Segundo a sua morfologia as bolsas podem ser 

classificadas em: bolsa gengiva! (ou relativa), que e aqu~ 

la formada pelo aumento gengiva!, sem destruição dos teci -

dos periodontais subjacentes; bolsa periodontal (ou absolu 

ta) que é aquela que existe quando a gengiva está doente e 

o sulco se aprofunda, havendo destruição dos tecidos perio

dontais de suporte. As bolsas absolutas pode~ ser supra-ós

sea {quando o fundo da bolsa é coronal ao osso alveolar) e 

infra-óssea (quando o fundo da bolsa é apical ao nivel do 

osso alveolar). As bolsas infra- 'ósseas têm também sua elas 

sificação quanto ao número de paredes do defeito em urna, 

duas ou três paredes. Quando o defeito tem três paredes cha 

ma-se de ,-bolsa intra-óssea. 

Quanto a sua profundidade e largura podem as 

bolsas infra-ósseas ser do tipo 1 quando são superficiais e 

estreitas: tipo 2 quando são superficiais e largas; tipo 3 

profundas e estreitas; tipo 4 profundas e largas. 

Quanto ao numero de faces afetadas as bolsas 

podem ser classicadcs em simples (quando a bolsa se encon

tra e em uma só face do dente}; composta (a bolsa se encon 

tra em duas faces do dente ou mais e em todas elas tem co

~unicação cano meio extenm; complexa (quando a bolsa nasce 

em uma face do dente e da voltas ao redor de todo ele;mas 

so se comunica com a margem gengiva!, na ·face onde nasce· a 

bolsa qLICKMAN (1974). 
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MARCOS (1980) classifica as bolsas ainda qua~ 

to aos tecidos da parede mole e a mucosa alveolar, em; bol

sa gengiva dental (não há envolvimento de mucosa alveolar,a 

parede mole da bolsa consiste apenas na gengiva); bolsa gen

givanuco::lental (quando o fundo da bolsa vai até (ou além) 

da união muco-gengiva! com presença de gengiva inserida e a 

parede da bolsa é constituida de gengiva e mucosa alveolar); 

e bolsa mucodental (quando o fundo da bolsa vai até (ou além) 

da união mucogengival sem presença de gengiva inserida sendo 

que a parede de tecidos moles é formada praticamente por mu

cosa alveolar) . 

Quanto ao trajeto o autor classifica-as em re

tas e sinuosas; quanto à 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, 1974; CARRANZA, 1976; MARCOS, 1980) 

discorrendo sobre a patogenia das bolsas periodontais apon -

tam que elas são originadas por irritantes locais. A destru~ 

çao das fibras colãgenas apicais à aderência epitelial permi 

te a proliferação desta para cobrir a zona ceffientãria isenta 

de inserção de fibras, formando assim a bolsa. 

4.1.4. Histopatologia da bolsa periodontal 

(GLICKMAN~ 1974; CARRANZA~ 1976) descreveu o 

epitélio da parede gengiva! de uma bolsa periodontal, com in 

tensas trocas degenerativas que consistem em degeneração va-
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cuolar, edema intercelular, presença de células inflamató

rias provenientes do córium vizinho, podendo este epitélio 

apresentar-se ulcerado ou com marcada atrofia em algumas zo

nas· Há também no epitélio trocas proliferativas que se ma

nifestam pela presença de papilas epiteliais alargadas ou 

formações reticulares que se projetam até o conjuntivo. 

Com a inflamação, a aderência epitelial prol~ 

fera ao longo da raiz. 

O tecido conjuntivo apresenta reaçao inflama

tória crônica mais ou menos severa, com infiltrado linfopla~ 

mocitário, zona de formação de tecido de granulação com pr~ 

liferação fibroblástica e angioblâstica, zonas de edema e 

agudização e focos necróticos. Não há relação entre o grau 

de inflamação e a profundidade da bolsa. 

CARRANZA (1976) aponta ainda que a parede ra

dicular também sofre trocas, pois o cemento exposto ã luz 

da bolsa perde sua ligação coro o tecido conjuntivo, de on

de vem normalmente sua nutrição. Os orifÍcios onde estavam 

as fibras colâgenas gengivais e periodontais servem de refú 

gio para os microrganismos da bolsa, e assim se infecta o 

cernento. 

GOLDMAN (1980) complementa explicando que di

ferença de 1 a 2 mm em profundidade de sulco pode haver 

sem que haja manifestações clínicas e histo!"..at.çlóaicas de bol 

sas periodontais. Dois milÍmetros em profundidade podem ser 

vistos em bocas saudáveis sob o ponto de vista clÍnico, a 

diferenciação é baseada nos sinais clínicos. 
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4.1.5. Correlação das características clínicas e 

hisLópatolÓgicas da bolsa 

GLICKMAN (1974) explica que a parede gengiva! 

da bolsa pode apresentar graus variáveis de coloração roxo 

azulada, flacidez, superfÍcie lisa e brilhante e cede facil 

mente ã pressão, e que histologicamente, a troca de cor -e 

produzida pelo estancamento circulatório, a flacidez1, pela 

destruição das fibras gengivais e tecidos circundantes, a 

superfície lisa e brilhante, por uma atrofia do epitélio, e 

a facilidade de ceder à pressão, pelo edema e pela degener~ 

-çao. 

Com menos frequência, a parede gengiva! e ro-

sada e firme, e o que acontece histopatologicamente é que 

as trocas fibrosas predominam sobre a exudação e degenera -

ção, particularmente na superfície externa da bolsa, mas in 

ternamente a bolsa apresenta invariavelmente certo grau de 

degeneração e pode estar ulcerada. 

Quando a bolsa ê sondada e sangra, sabe-se que 

o sangrarnento ê devido ao aumento da vascularização, ao afi 

namento e degeneração do epitélio e aos vasos dilatados na 

superflcie interna. 

Quando uma bolsa ê sondada e ocorre dor, ela 

é devida à ulceração da parede interna da bolsa, e o pus ' 
quando se faz pressão digital, ê devido a bolsas com infla-

mação supurativa na parede interna. 

GLICKMAN (1974) e GOLDMAN (1980), comentando 

sobre a importância da formação dO pus, explicam que a qua~ 
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tidade da descarga purulenta depende do grau de destruição 

do epitélio sulcular e da quantidade de infiltração :celular 

dos tecidos sub epiteliais. Algumas vezes em bolsas profun

das há pouca quantidade de pus e em bolsas rasas, grande 

quantidade. Então, a profundidade das bolsas não designa a 

quantidade de pus. 

4.2. Perda ossea 

GLICKMAN (1974) observa que apesar das altera 

çoes dos outros tecidos serem também importantes, o princi

pal problema dn doença periodontal destrutiva crônica está 

na perda óssea, pois é ela a causa da perda dos dentes. 

Normalmente a altura do osso alveolar se mantém 

por um equilibrio constante entre formação e reabsorção ós

sea, que são reguladas por influências locais e gerais.Quan 

do a reabsorção supera a neoformação, a altura do osso dimi 

nui. Pode ocorrer também a atrofia senil que ê uma redução 

óssea de origem fisiológica, incidente em pessoas com idade 

avançada. 

Na doença periodontal, a destruição ossea su

pera a redução fisiológica da altura Óssea. O equilÍbrio Ós 

seo se altera, a reabsorção supera a formação•e a neoformáção 

óssea normal permanece inalterada. Todo fator, ou combina

ção de fatores que modifique o equilíbrio fisiolÓgico de ma 

neira que a reabsor.ção seja maior que a neoformação, 

perda Óssea alveolar. 

gera 
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A perda óssea na doença periodontal pode ser 

consequência de:aumento da reabsorção em presença de neofor 

maçao normalru aur.J.entada diminuição da neoformação em presen 

ça de reabsorção normal e aumento de reabsorção combinado 

com diminuição da neoformação. 

(GLICKMAN~ 1974; MARCOS, 1980) apontam que a 

causa da destruição óssea na doença periodontal reside basi 

carnente em fatores locais, havendo 2 grupos deles que orig~ 

nam destruição, que são a inflamação e o trauma de oclusão, 

(podem agir em separado ou em conjunto) . Há também fatores 

sistêmicos que são causa de destruição óssea, mas ainda não 

têm papel bem determinado. 

Um estudo realizado por K.4RDACHI et alii 

( 19?9) para determinar a relação entre severidade da infla-

maçao gengival, a quantidade de perda óssea e a quantia de 

placa nos sities interproximais,sugeriu que tanto a severi-

dade da inflamação quanto a sua longevidade, podem ter um 

papel na determinação da taxa de reabsorção do osso alveolar. 

A inflamação crônica,segundo GLICKMAN (1974) 

e a causa mais comum de destruição Óssea na doença periodon 

taL 

Histopatologicamente, sabe-se que a partir da 

gengiva, a inflamação atinge o osso, propaga-se aos espaços 

medulares e substitui a medula por exudato leucocitário e 

liquido, novos vasos sanguineos e fibroblastos em prolifer~ 

ção. Ocorre um aumento na quantidade de osteoclastos multi 

e mononucleares e as superficies ósseas são margeadas por 
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reabsorção lacunares. Nos espaços medulares a reabsorção se 

efetua interiormente produzindo afinamento da1s trabécula_s 

ósseas circundantes, aumento dos espaços medulares,destruin 

do posteriormente o osso e reduzindo sua altura. A inflama

ção também estimula a neoformação de osso imediatamente e 

adjacente a reabsorção óssea ativa e junto às superficies 

trabeculares eliminadas pela inflamação, num esforço por 

reforçar o osso em reabsorção. 

A outra causa da destruição óssea é o trauma 

de oclusão, que pode agir isolado ou combinado com a infla 

maça o. 

Quando em ausência de inflamação, as mudanças 

que ocorrem em presença do trauma oclusal variam desde o au 

mente da compressao e tensão do ligamento periodontal, au

mento da osteoclasia, até a necrose do ligamento periodon -

tal, do osso, reabsorção óssea e da estrutura dentária. Es

tas mudanças são reversíveis porque se eliminadas as forças, 

elas reparam-se. 

Combinado com a inflamação o trauma atua como 

fator codestrutivo na doença periodontal, agravando a des_

truição óssea causada pela inflamação e.gerando padrÕes ós

seos caprichosos e bolsas infra-ósseas. 

Quando a destruição ossea periodontal é caus~ 

da por transtornos gerais, então é descrita como degenerati 

va e não inflamatória. 
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4.2.1. PadrÕes de destruição ossea na enfermidade 

periodontal 

Além de diminuir a altura do osso, a doença 

periodontal pode conferir a ele diferentes formas. 

A forma horizontal é a mais comum para perda 

óssea, e ocorre quando a reabsorção se processa mais ou me-

nos uniformemente em todo contorno, podendo progredir até a 

perda toral das cristas das corticáis ósseas, vestibular e 

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

A perda Óssea vertical, também chamada angu -

lar, ocorre quando a perda óssea se produz principalmente a 

partir da face interna da crista óssea alveolar, que se de-

forma, e haverá perda de ligamento periodontal em uma zona 

apical a crista. CARRANZA (1976). 

Além destes dois tipos de perda óssea existem 

- -outros defeitos tais como as crateras osseas que sao depre~ 

soes mais ou menos marcadas da crista interdental; e as mar 

gens irregulares que são contornos ósseos irregulares caus~ 

dos pela destruição maior em uns setores que em outros 

(GLICKMAN~ 1974; CARRANZA~ 1976). Herri septó é a denomina-

' çao dada a um tabique interrlentárlo uma vez destruída a po!:_ 

çao mesial ou distal pela doença; os rebordos são margens 

ósseas em forma de meseta, produzidos pela rea~?sorção de 

tábuas ósseas engrossadas. GLICKMAN (1974). 

MANSON e NICHOLSON (1974) observaram defeitos 

ósseos, durante cinquenta e oito procedimentos cirúrgicos 
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do tipo retalho periodontal, para oito homens (entre 27 e 

65 anos) e vtnte e dois homens (entre 19 e 65 anos) com bel 

sas de 4 a 10 mm, e evidência radiográfica de perda ossea 

generalizada. Os defeitos ósseos observados mais frequente

mente foram crateras interdentais as quais representavam 35% 

de todos os defeitos ósseos, e eram mais nos segmentos pos

teriores. Outros defeitos intra alveolares e defeitos das 

margens alveolares, ocorem mais na maxila que na mandíbula. 

4.3. Lesão de furca 

~ a invasão pela doença periodontal crônica 

da região das bi e trifurcações dos dentes rnultiradiculados. 

PAGE (1981). 

GLICKMAN (19?4) aponta que os sítios mais co

muns de lesões de furca são os primeiros molares inferiores 

e que os menos comuns são os pré-molares superiores. 

4.3.1. Características clínicas 

Clinicamente a bifurcação ou trifurcação pode 

ser visível ou estar coberta pela parede inflamada da bolsa 

periodontal, podendo o dente estar móvel ou nao. 

Geralmente nao há sintomas mas às vezes acon

tecem complicações dolorosas como sensibilidade a variações 

térmicas causadas por cãrie ou reabsorção .:hacunar na zona 

das furcas, dor pulsátil intermitente ou constante causada 

por alterações pulpares e sensibilidade à percurssão, causa 

da por lesão inflamatória 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. Características microscópicas 

Microscopicamente as lesões de furca nao apr~ 

sentam caracteristicas específicas pois trata-se somente de 

uma fase da extensão da bolsa periodontal até a raiz. 

Nos primeiros estágios, apresenta aumento de 

espaço periodontal com exudato inflamatório celular e líqu~ 

do, seguido da proliferação epitelial até a área de furca . 

Com a inflamação, reduz-se a altura óssea e frequentemente 

há formação de osso junto das áreas de reabsorção e perto 

dos espaços medulares vizinhos. A reabsorção óssea pode ser 

horizontal ou vertical. 

Na superfície descoberta da furca, ocorrempl~ 

ca, cálculo e resíduos bacterianos. 

4.4. Migração dental patolÓgica 

A migração patológica é o movimento dentár-io 

que se produz quando a enfermidade periodontal altera o equi 

líbrio entre os fatores que mantém a posição fisiológica dos 

dentes. 

A migração dental patológica ocorre em casos 

de periodontite; deslocamento como consequência de não subs 

tituição de dentes perdidos; trauma de oclusão; pressao de 

língua; periodontose; por pressão de tecido de granulação 
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erupção ativa e passiva. 
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entre 

O autor comenta que a migração patológica con~ 

ta da destruição dos tecidos de suporte do dente pela enfer 

midade periodontal e de uma força que move o dente debilita 

do. 

~ importante saber que a anormalidade reside 

no periodonto debilitado, que a força não precisa ser anor

mal, pois forças aceitáveis nc periodonto normal tornam-se 

lesivas quando o suporte periodontal diminui. GLICKMAN 

(1974). 

MARCOS (1980) observa que há um padrão clíni

co de migração dental, pois os dentes tendem para uma migra 

ção mesial fisiológica, e esta tendência é acentuada quando 

se perde um dente que não é substituido. Genericamente, após 

a .extração de dentes, o padrão de migração é 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 dentária 

MARCOS (1980) define a mobilidade dental pato 

lógica como o movimento anormal do dente em seu alvéolo quan 

do o mesmo é submetido. à ação de uma força. 
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GLICKMAN (1974) explica que normalmente os 

dentes tem um grau de mobilidade, e que esta,rnobilidade é 

maior nos uniradiculares que nos multi e que os incisivos 

sao os que a possuem com maior grau. 

Quando se diz que a mobilidade é patolÓgica , 

isto é dito no sentido de que ela excede os limites dos va-

-lares normais de mobilidade e nao precisamente que o perio-

donto está doente. 

GLICKMAN (1974); CARRANZA (1976), atribuem a 

mobilidade dental ao trauma de oclusão, perda do osso alveo 

lar, ligamento e suporte periodontais, gravidez, ciclo mens 

trual ou uso de anticoncepcionais hormonais. A extensão da 

inflamação desde a gengiva até o ligamento periodontal ori

gina alterações degenerativas que aumentam a mobilidade. De 

pois da cirurgia periodontal é normal um aumento da mobili

dade por inflamação do ligamento devido ao trauma cirúrgico. 

Esta mobilidade desaparece no curso da cicatrização. 

SILVA e LOPUCCA (1978) revisando os trabalhos 

publicados sobre o assunto no período de 1973/78, condensa-

rarn as informações obtidas pelos vários autores, verifican-

do que entre os fatores locais responsáveis pela mobilidade 

dental, os mais importantes são os depósitos locais e a 

oclliusão traumática, e que o tipo de mudanças periodontais 

causad es por -Oclusão traumática, dependem da intensidade de 

sua açao. 
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5. CONCLUSÃO 

A doença periodontal, na maioria de suas for

mas, apresenta longa duração e é responsável por elevados 

índices de perdas dentais em adultos, podendo também acome

ter indivíduos jovens e crianças. 

Em adição, a doença incide em tecidos que sao 

a base para que outros procedimentos odontológicos sejam 

executados com sucesso, daí decorrendo a necessidade de que 

a interferência odontológica, seja direcionada no sentido 

preventivo, ou no sentido da limitação do dano, em seus es

tágios mais iniciais. 
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