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Resumo

O objetivo deste trabalho é reunir dados da literatura que relacionem os
aspectos histolégicos e clinicos da patogénese da doenga periodontal.

Para facilitar o entendimento de alguns fendmenos gue ocorrem no curso
da histéria da doenga periodontal, foi utilizada a divisdo proposta por Page &
Schroeder (1976), que foi utilizada por muitos anos em diversos estudos
referentes a patogénese.

O entendimento da patogénese da doenga periodontal é relevante ndo s6
para os académicos, mas também para os clinicos, pois antes mesmo de
ocorrerem alteragdes visiveis, ja existe uma grande transformacao histolégica nos
tecidos periodontais.

Deste modo quando o clinico observar diferentes condigdes periodontais em seus
pacientes, podera compreender 0s mecanismos bioldgicos envolvidos desde a
salde periodontal, e as diferentes formas de gengivite e periodontite.
Correlacionando com ¢ curso da patogénese favorecendo assim seu diagnéstico e

plano de tratamento.



Introducéo

Segundo o glosséric da sociedade Brasileira de periodontologia (2005)
patogénese é a origem e desenvolvimento de uma doenga (neste trabalho, a
doenga periodontal). Entretanto ndo podemos tratar da patogénese de uma
doenga sem antes entender sua etiologia.

A etiologia da doenga periodontal esta relacionada ao biofilme dental
bacteriano especifico, podendo esta ser modificada por diversos fatores como
fumo, diabetes, estresse, imunossupressao, entre outros (Lindhe et al., 1898),

Entendendo que a doenga é predominantemente caracterizada por reagdes
imunolégicas e inflamatérias em resposta a um biofiime periodonto patogénico,
conciui-se que os aspectos observados clinicamente s&o resultado de alteragdes
microscopicas que ocorrem no curso da doenga.

Sendo assim, o presente trabalho visa reunir alguns dados da literatura a
respeito da patogénese da doenga periodontal com o objetivo de relacionar os
aspectos clinicos as alteragdes microscopicas observadas na evolugéo desta
doenga.

Foi utilizada a diviséo proposta por Page & Schroeder (1976) visto que esta
representa uma forma mais didética, s&0 elas: lesao inicial, les&o precoce, leséo

estabelecida, € lesdo avangada,



Desenvolvimento

A progressao da doenga periodontal pode ser classificada em quatro
estagios (leséo inicial, precoce, estabelecida e avangada) de acordo com seus
aspectos clinicos e histopatolégicos (Page & Schroeder, 1976). Entretanto trata-se
de uma classificag@o puramente didética. £ importante ter em mente que estes
estégios se sobrepde e que sua evolugdo é modificada por fatores como a
susceptibilidade individual que, segundo Seymour & Taylor (2004), envolve a
relagao entre os microorganismos, a defesa do hospedeiro e fatores ambientais
(locais ou sistémicos).

O objetivo do presente trabatho é relacionar as alteragdes microscopicas
aos fendémenos observados clinicamente na patogénese da doenga periodontal,
desde a salde clinica até o estabelecimento da doenga e sua progressao.

Antes de estudar a doenga é preciso compreender as caracteristicas da
gengiva clinicamente sadia.

A gengiva clinicamente sadia apresenta coloragéo résea, textura pontilhada
e firme (Fig. 1). e sem sangramento a sondagem (Fig. 2). Estes aspectos clinicos
s&0 resultado de uma condigdo histolégica que ao contrario do esperado ja
apresenta leves sinais de inflamagéo, uma vez que histologicamente a condigéo

de auséncia de infiltrado inflamatdrio e biofiime dental bacteriano raramente é



conseguida por exigir um controle de placa rigoroso (Lindhe et al., 1998).

Fig. 02 Auséncia de sangramento a sondagem

Segundo Page & Schroeder (1976) é dificil distinguir o normal do
patolégicamente alterado, ou seja, definir exatamente quando a doenga se inicia.
Sendo assim a gengiva clinicamente normal possui as caracteristicas histolégicas

(fig. 3) da lesdo inicial. Estes autores observaram que os aspectos da leséo inicial
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n&o s&o visiveis clinicamente, entretanto j& podem existir alteragdes histolégicas
que refletem o aumento dos mecanismos de defesa do hospedeiro normaimente
operantes nos tecidos gengivais. Nas condigdes propiciadas pelo controle de
placa realizado normalmente observa-se a migragéo de um pequeno numero de
leucécitos através do sulco gengival e junto ao epitélio juncional; alguns linfocitos
e plasmécitos isolados associados aos vasos do plexo subepitelial. Nao se
observam manifestagdes de dano tecidual microscopicamente, e a presenga

destas células de defesa néo caracteriza alteragéo patolégica.
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Fig. 03 Caracteristicas histolégicas de saude: (CT) Tecido conjuntivo, (JE)
epitélio juncional, (ES) esmalte, (OE) epitélio oral do sulco
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Lindhe et al. (1998) descreve que na gengiva normal a presenga de
infiltrado inflamatdrio pode ocupar aproximadamente 5% do tecido conjuntivo e é
composto de mondcitos, macréfagoes, linfdcitos e neutrdfilos. A condicéo de salde
clinica gengival se dé pela capacidade do hospedeiro de enfrentar a agresséo
microbiana sem progredir para a doenga devido entre outros fatores a; efeito
antimicrobiano dos anticorpos (Ac), fagocitose dos neutréfilos e macréfagos
(PMN), efeito destrutivo do complemento sobre 0s microorganismos, descamagao
de células epiteliais, barreira epitelial intacta e fiuxo do fluido gengival capaz de
remover microorganismos e seus produtos nocivos.

Com 0 acumulo de biofime dental bacteriano continuo, por volia de 10 a 21
dias desenvoive-se a gengivite (Lée et al., 1965, 1986), esta condigéo é reversivel
com o adeguado controle de placa (fig. 4). Segundo Lindhe et al. (1998) a
inflamacéo pode ser detectada clinicamente por volta da segunda semana de
acumuio de place, neste periodo as alterag¢des histoldgicas séo compativeis com a
lesdo precoce (Page &Schroeder, 1976) (fig. 5). Na leséo precoce frequentemente
observa-se presenga da placa tanto marginal quanto no sulco gengival, portanto

permanece o estimulo agressor.
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Fig. 05 Caracteristicas histolégicas da leséo precoce: (BP)placa bacteriana,
(GS) sulco gengival, (GCT) tecido conjuntivo infiltrado, (JE) epitélio
juncional,(SE) epitélio do sulco, (CEJ) jungéo cemento esmalte.
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Assim as caracteristicas da leséo inicial permanecem de modo mais
acentuado; existe infiltrado inflamatdrio que pode variar de moderado a severo,
com predominéncia de linfécitos e neutrdfiios e uma quantidade muito peguena de
plasmécitos. Nesta érea de infiltragéo existe degeneragéo ds fibroblastos e a
organizagéo das fibras colégenas também & slterada. Todavia n&o apresenta
envolvimento do osso alveolar, ligamento periodontal e fibras transeptais. Quanto
a proliferagéo do epitélio juncional confrastam-se dois dados: n&o existe nenhuma
proliferagéo do epitdlio a ndo ser préximo a area cervical onde o epitélio tende a
profiferar (Takata, T. & Donath, K. 1987), as células basais do epitéiio juncional se
proliferam representando uma tentativa do organismo de reforgar uma barreira
inata conta a piaca (Lindhe et al., 1998),

independente se a proliferagao constatada é apenas uma tendéncia natural
do tecido ou uma forma de defesa do organismo, o importante é entender que o
curso da doenga continua e a evolugdo para a les&o estabelecida (na qual
reaimente existe proliferagéo do epitélio juncional) e instalagéo da “gengivite
estabeliecida’ depende da varlag@o da resposta imune e susceptibilidade de cada
hospedeiro.

A lesédo estabelecida (fig. 6), segundo (Page & Schroeder, 1976) tem como
caracteristicas a predominancia de plasmdcitos sem perda dssea, persisténcia das
manifesta¢des da inflamagdo aguda, presenga de imunoglobulinas na porgdo
extravascular no tecido conjuntivo e epitélio juncional, continua perda de tecido
conjuntive como observada na lesdo precoce, proliferagdo, migragdo apical e
extenséo lateral do epitélio juncional, podendo ou ndo haver inicio de formagéo de

bolsa. Segundo estes autores ainda néo é claro se a leséo estabelecida é

14



reversivel ou ndo, sob quais condigdes, se progride para a les&o avangada ou
ndo. O que se sugere é que este tipo de lesio néo se desenvolve por longos
periodos. Takata, T. & Donath, K. em 1987, observaram os seguintes aspectos na
lesdo estabelecida: uma quantidade consideravel de placa bacteriana presente
tanto supra como sub gengival, as mesmas caracteristicas da les&o precoce de
maneira exacerbada, acumulo de plasmdcitos no tecido conjuntivo e em
continuidade com a proliferagéo do epitélio juncional. Relataram, também a
presenca de alguns plasmécitos enire as fibras trans-septais em aiguns casos.
Segundo estes autores nesta fase pode-se obsarvar que devido & extenséo cada
vez mais subgengival de placa bacteriana o epitélio juncional se “descola” da
superficie do esmalte e a formagéo inicial da bolsa pode ser encontrada. Além
disso, relatam degeneragdo celular @ aumento dos espagos intercelulares na
regido do epitélio juncional apical ao fundo da “bolsa’, & importante ressaltar que

nesta fase néo é detectada reabsorgao éssea.
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Fig. 06 Caracteristicas histolégicas da lesao estabelecida : (BP)placa
bacteriana, (GS) sulco gengival, (GCT) tecido conjuntivo infiltrado, (JE)
epitélio juncional,(SE) epitélio do sulco, (CEJ) jungéo cemento esmalte.

Em 1999, o Research, Science, and Therapy Comitee of The American
Academy of Periodontology, publicou um “informational paper” sobre a patogénese
da doenga periodontal. Nesta revisdo expuseram os uma visdo diferente sobre o
tema. Segundo este artigo no desenvolvimento da gengivite clinicamente
observamos vermelhidéo, edema tendéncia ao sangramento, alteragao no
contorno gengival, e aumento da exudagéo do fluido gengival. E que para que s
desenvolva a gengivite € necessario; a presenga de uma placa bacteriana
especifica que seja capaz de induzir alteragdes patolégicas nos tecidos

periodontais seja de maneira direta ou indireta. Sendo assim a les&o inicial,
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precoce e estabelecida de Page & Schroeder (1976) comespondem as fases da
patogénese da gengivite enguanto a lesdo avangada corresponde & mudanga de
gengivite para periodontite. |nicia-se com caracteristicas de uma inflamagéo aguda
8 progride de forma a tornar-se crénica. Desta forma, a leséo que era
predominada por neutréfilos passa a ser dominada por linfécitos T e B mediante a
acéo de citocinas (moléculas liberadas pelas células do hospedeiro, que emitem
sinais moleculares para outras céluias afetando suas fungdes) responséveis por
recrutamento, diferenciacéo e crescimento de tipos celulares caracteristicos de
processos cronicos.Segundo este artigo, nesta fase remogéo meticulosa de placa
vai normalmente solucionar o caso da gengivite crénica, e sem destruigéo tecidual,
Entretanto, o processo pelo gual a gengivite evolui para periodontite ainda
ndo esta claro, e os fatores que iniciam a doenga pericdontal propriamente dita
s#o desconhecidos. E factivel que nem toda gengivite evolui para periodontite,
mas que para que exista periodontite é necessario primeiro existir gengivite.
Como jé foi dito, a les&o avangada (fig. 7) corresponde a progressao da
gengivite para periodontite (fig.8), segundo Takata, 7. & Donath, K., (1987), as
caracteristicas histologicas revelam: progressao de placa subgengival, aderida ao
cemento radicular exposto pela recess@o gengival presents, aiteragtes
inflamatdrias afetando o osso alveolar e ligamento pericdontal além das fibras
trans-septais associada com a formag#o de bolsa periodontal. Qu seja, adiciona-
se as caracteristicas da leséo estabelecida, 0 envolvimento de 0sso alveolar,
ligamento periodontal, fibras transeptais e, o epitélio desta toma-se 3o fino que

pode apresentar ulcaragbes.
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Fig. 07 Caracteristicas histolégicas da les&o avangada: (BP)placa
bacteriana, (GS) sulco gengival, (GCT) tecido conjuntivo infiltrado, (JE)
epitélio juncional,(SE) epitélio do sulco, (CEJ) jungdo cemento esmalte,
(AB) osso alveolar, (PL) ligamento periodontal, (CA) Cérie.
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Fig. 08 Aspectos clinicos de periodontite severa

Segundo o glossério da sociedade Brasileira de periodontologia (2005)
bolsa periodontal é definida como: “Sulco patolégico entre o dente e o epitélio
sulcular, limitado apicalmente pslo epitélio juncional. E uma extens&o anormal do
sulco gengival causada pela migrag8o apical do epitéiio juncional enquanto o
ligamento periodontal é desorganizado pelo processo da doenga”. Uma vez que a
formagéo da bolsa é um dos fatores mais marcantes da manifestagéo clinica e
histoldgica da doenga periodontal justifica-se o0 grande interesse em compreender
este processo (Takata, T. & Donath, K. 1987).

Entretanto 0os mecanismos que explicam a progresséo da gengivite para a
periodontite ainda néo séo claros (Suzuki et al., 2006), e os fatores que levam ao
inicio da periodontite sdo desconhecidos, Mesmo porque, nem todos os individuos
com grandes quantidades de biofilme, célculo e elevados indices de gengivite
desenvolvem periodontite (Loe, 1986).

Modelos clinicos da atividade da doenga periodontal apresentam-se de
duas formas: uma que se trata da progressio continua da doenga, na qual a perda
de insergao ocorre em peguena proporgac por um longo periodo de tempo; ou, um
modelo “episédico”, no qual a perda de insergéo ocorre relativamente rapido em
curtos perfodos de atividade da doenga. Ainda, estes dois mecanismos podem
ocorrer em pacientes diferentes ou num mesmo paciente, por periodos e em sitios
distintos (Research, Science, and Therapy Comitee of The American Academy of
Periodontology, 1999). Hoje se aceita que estas fases da evolugao da doenga néo

ocorrem isoladamente, mas se relacionam intimamente.
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Segundo Lindhe et al. (1998), estas alteragdes clinicas e histolégicas séo
decorrentes de varios processos imunclégicos e inflamatérios, que se encontram
intrincadamente reiacionados e constituem, a defesa do hospedeiro em resposta a

agresséo dos microorganismos (Quadro 01).

Moléculas, céiulas e processos Proteinases e inibidores

inflamatérios: Metaloproteinases da matriz

Leuctcitos (PMN)

Citocinas (pré — inflamatdrias, quimiotaticas e
sinalizadoras)

Prostaglandinas

Interag8o células endoteliais - leucdcitos
Mecanismos de defesa Resposta imune humorai (?)
especificos; Resposta imune celular

Quadro 01. Fatores envolvidos na reposta inflamatdria e imune

Este conceito J4 estéd bem estabelecido, e é provado que os produtos
liberados durante a inflamagdo, como por exemplo, a colagenase do neutréfilo,
que “quebra’ o colageno dos tecidos gengivais e, portanto degrada a matriz
extracelular, séo causadores de destruicédo tecidual (Lindhe, 1998),

Existem ainda diferentes citocinas € mediadores de inflamagdo produzidos
pelas células de defesa dentre eles sugere-se que 0S seguintes estéo
frequentemente envolvidos: interieucina 1, interleucina 8, fator de necrose tumoral
alfa, e prostaglandina E - 2. Observa-se também a influéncia de moléculas de
adesédo ELAM — 1 e ICAM -1, que estéio presentes nos estados de saude clinica e
doenga e sio de fundamental importancia para a migragéo celular (Moughal et al,

1992),
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Portanto, para o entendimento da evolugéo da doenga é necessario
conhecer o papel do hospedeirc ndo s atuando no controle da placa, mas
também de seus processos de defesa uma vez que as respostas do hospedeiro
que sao primariaments direcionadas para defendé-lo contra infecgdes fulminantes,

também resultam em destrui¢lo tecidual (Genco, 1992).
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Conclusdo

N&o foi objetivo deste trabalho, realizar uma extensa reviséo de literatura
sobre o tema, mas de maneira sucinta relacionar os aspectos clinicos e
histolégicos da patogénese da doencga periodontal, através do levantamento de
dados da literatura de estudos classicos como o de Page & Schroeder (1976), e
mais recentes.

Hoje é possivel ir ainda mais longe, correlacionando os aspectos
histolégicos aos fendmenos moleculares. Contudo, mesmo com os avangos em
pésquisa muito ainda falta ser esclarecido sobre 0s mecanismos de defesa do
hospedeiro & como ocorrem as alteragdes decorrentes da doenga.

Entretanto, com aiguns conceitos bésicos, mas bem estabelecidos sobre o
tema, o clinico é capaz de diagnosticar, e tratar adequadamente o paciente
periodontal, sem perder de vista o fato de que a compiexidade dos fendmenos que
ocorrem na patogénese da doenga n&o estabelecem fronteiras, podendo alterar a

conduta terapéutica na proporgéo em gque o conhecimento avanga.
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