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Resume 

0 ObjetiVO deste trabalhO e reunir dados da literature que ralacionem OS 

aspectos histol6gicos e clfnicos da patogo\nese da doen9a periodontal. 

Para facilitar o entendimento de alguns fenOmenos que ocorrem no curse 

da hist6ria da doen9a periodontal, foi utilizada a divisao proposta per Page & 

Schroeder (1976), que foi utillzada per muitos anos em diversos estudos 

raferentes a patogo\nese. 

0 entendimento da patogo\nese da doen9a periodontal e ralevante nao s6 

para os acado\micos, mas tambem para os clfnicos, pois antes mesmo de 

ocorrarem altera90es visfveis, ja existe uma grande transforma~o histol6gica nos 

tecidos periodontais. 

Oeste modo quando o clinico observer diferentes condi¢es periodontais em seus 

pacientes, podera compreender os mecanismos biol6gicos envolvidos desde a 

saude periodontal, e as d~erantes formas de gengivite e periodontlte. 

Corralacionando com o curse da patogo\nese favorecendo assim seu diagn6stico e 

plano de tratamento. 
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lntrodu~lo 

Segundo o glossario da sociedade Brasileira de periodontologia (2005) 

patogenese e a origem e desenvolvimento de uma doen9a (neste trabalho, a 

doen9a periodontal). Entretanto nAo podemos tratar da patogenese de uma 

doen99 sem antes entender sua etiologia. 

A etiologia da doen9a periodontal esta relacionada ao biofilme dental 

bacteriano especifico, podendo esta ser mod~icada por diversos fatores como 

fume, diabetes, estresse, imunossupressi!o, entre outros (Lind he et al., 1998). 

Entendendo que a doen99 e predominantemente caracterizada por rea90es 

imunol6gicas e inflamat6rias em resposta a um biofilme periodonto patogenico, 

conclui-se que os aspectos observados clinicamente sao resultado de altera¢es 

microsc6picas que ocorrem no curse da doen9a. 

Sando assim, o presents trabalho visa reunir alguns dados da literature a 

respeito da patogenese da doen9a periodontal com o objetivo de relacionar os 

aspectos clinicos as a~era¢es microsc6picas observadas na evolu.So desta 

doen99. 

Foi utilizada a divisi!o proposta por Page & Schroeder (1976) visto que esta 

represents uma forma mais didatica, sao alas: lesi!o inicial, leslie precoce, leslie 

estabelecida, e lesi!o avan99da. 

8 



Desenvolvlmento 

A progresslio da doen9a periodontal pode ser classificada em quatro 

estagios (leslie inicial, precoce, estabelecida e avan9ada) de acordo com seus 

aspectos ciinicos e histopatol6gicos (Page & Schroeder, 1976). Entretanto trata-se 

de uma classifica9Ao puramente didatica. E importante ter em mente que estes 

estagios se sobrepOe e que sua evolu9Ao e modificada por fatores como a 

susceptibilidade individual que, segundo Seymour & Taylor (2004), envolve a 

rela9Ao entre os microorganismos, a defesa do hospedeiro e fatores ambientais 

(loceis ou sistbmicos). 

0 objetivo do presents trabalho e ralacionar as altera9iles microsc6picas 

aos fenomenos observados clinicamente na patogenese da doen9a periodontal, 

desde a saude clinica ate o estabelecimento da doen99 e sua progresslio. 

Antes de estudar a doen99 e precise compreender as caracteristicas da 

gengiva clinicamente sadia. 

A gengiva clinicamente sadia aprasenta colora9Ao rosea, texture pontilhada 

e firma (Fig. 1 ). e sem sangramento a sondagem (Fig. 2). Estes aspectos clinicos 

sao resu~ado de uma condi9i!o histol6gica que ao contrario do esperado ja 

apresenta laves sinais de inflama9Ao, uma vez que histologicamente a condi9Ao 

de aus€mcia de infiltrado inflamat6rio e biofilme dental bacteriano raramente e 
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conseguida por exigir um controle de placa rigoroso (Lindhe et al. , 1998). 

Fig.01 Aspecto clfnico de normalidade 

Fig. 02 Auslmcia de sangramento a sondagem 

Segundo Page & Schroeder (1976) e dificil distinguir o normal do 

patol6gicamente alterado, ou seja, definir exatamente quando a doenya se inicia. 

Sendo assim a gengiva clinicamente normal possui as caracteristicas histol6gicas 

(fig. 3) da lesao inicial. Estes autores observaram que os aspectos da lesao inicial 
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nllo sllo visfveis clinicamente, entretanto ja podem existir altera~oes histol6gicas 

que refletem o aumento dos mecanismos de defesa do hospedeiro normalmente 

operantes nos tecidos gengivais. Nas condi~Oes propiciadas palo controle de 

placa realizado normalmente observa-se a migra~llo de um pequeno numero de 

leuc6citos atraves do sulco gengival e junto ao epitelio juncional; alguns linf6citos 

e plasm6citos isolados associados aos vasos do plexo subepitelial. Nllo se 

observam manifesta~oes de dano tecidual microscopicamente, e a presenca 

destas celulas de defesa nllo caracteriza altera~ao patol6gica. 

I 

Fig. 03 Caracterfsticas histol6gicas de saude: (CT) Tecido conjuntivo, (JE) 
epih~lio juncional, (ES) esmalte, (OE) epitelio oral do sulco 
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Lindhe et al. (1998) descreve que na gengiva normal a presen9a de 

infiltrado inflamat6rio pode ocupar aproximadamente 5% do tecido conjuntivo e e 

composto de mon6citos, macr6fagos, linf6citos e neutr6filos. A condi,.Ao de sailde 

clinica gengival se da pela cepacidade do hospedeiro de enfrentar a agressilo 

microbiana sem progredir para a doen99 devido entre outros fatores a: eteito 

antimicrobiano dos anticorpos (Ac), fagocitose dos neutr6filos e macr6fagos 

(PMN), efeito destrutivo do complemento sabre os microorganismos, descema,.Ao 

de celulas epiteliais, barreira epitelial intacta e fluxo do fluido gengival cepaz de 

remover microorganismos e seus produtos nocivos. 

Como acilmulo de biofilme dental bactenano continuo, par volta de 10 a 21 

dias desenvolve-se a gengivite (LOe et al., 1985, 1986), esta condi9Ao e reverslvel 

como adequado controle de placa (fig. 4). Segundo Lindhe et al. (1998) a 

inflama9i!o pede ser detectada clinicemente par volta da segunda semana de 

acilmulo de placa, neste perf ado as altera¢es histol6gices silo compativeis com a 

lesilo precoce (Page &Schroeder, 1976) (fig. 5). Na lesi!o precoce freqOentemente 

observa-se presen99 da place tanto marginal quanta no sulco gengival, portanto 

perrranece o estimulo agressor. 
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Fig. 04 A) Aspectos clinicos de gengivite. B) Placa corada 

Fig. 05 Caracteristicas histol6gicas da lesao precoce: (BP)placa bacteriana, 
(GS) sulco gengival, (GCT) tecido conjuntivo infiltrado, (JE) epitelio 
juncionai,(SE) epih~lio do sulco, (CEJ) jun~ao cemento esmalte. 
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Assim as caracterfsticas da leslie inicial permanecem de modo mais 

acentuado; existe infiltrado inflamat6rio que pede valier de moderado a severo, 

com predominancia de linf6c~os e neutr6fllos e uma quantidade multo pequena de 

plasm6citos. Nesta area de infiltra~Ao existe degenera~o de fibroblastos e a 

organiza~o das fibres colagenas tambem e afterada. Todavia nAo apresenta 

envolvimento do osso alveolar, ligamenta periodontal e fibras transeptais. Quante 

a prolifera~o do epitefio juncional contrastam-se dois dados: ni!o existe nenhuma 

prolifera~o do epitelio a nao ser pr6ximo a area cervical onde o epitelio tende a 

profiferar (Takata, T. & Donath, K. 1987), as celulas basais do epitelio juncional se 

proliferam representando uma tentative do organismo de refor~r uma barreira 

inata conta a placa (Lindhe et al., 1998). 

lndependente se a profifera~o constatada e apenas uma tendbncia natural 

do tecido ou uma forma de defesa do organismo, o importante e entender que o 

curse da doe~a continua e a evolu~o para a lesao estabelecida (na qual 

realmente existe proliferaqao do epltelio juncional) e instala~o da "gengivite 

estabelecida" depende da varla~ao da resposta imune e suscep~bilidade de cada 

hospedeiro. 

A lesi!o estabelecida (fig. 6), segundo (Page & Schroeder, 1976) tem como 

caracterfsticas a predominancia de plasm6citos sem perda 6ssea, persist$ncia das 

manifesta~Oes da inflamaqi!o aguda, presenva de imunoglobulinas na po~o 

extravascular no tecido conjuntivo e epitelio juncional, continua perda de tecido 

conjuntivo como observada na lesi!o precoce, proliferaq!io, migra~o apical e 

extensi!o lateral do epitelio junclonal, podendo ou nile haver infcio de forma~o de 

bolsa. Segundo estes autores ainda ni!o e clare se a lesao estabelecida e 
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reverslvel ou nAo, sob quais condi¢es, se progride para a lesAo avan9ada ou 

nAo. 0 que se sugere e que este tipo de lesao nao se desenvolve par longos 

periodos. Takata, T. & Donath, K. em 1987, observaram os seguintes aspectos na 

lesao estabelecida: uma quantidade consideravel de placa bacteriana presents 

tanto supra como sub gengival, as mesmas caracterlsticas da lesao pracoca de 

maneira exacerbada, acumulo de plasm6citos no tecido conjuntivo e em 

continuidade com a prolilerayiio do epitelio juncional. Relataram, tamb8m a 

presenya de alguns plasm6cttos entre as fibres trans-septa is em alguns casas. 

Segundo estes autores nesta lase pode-se observer que devido a extensao cada 

vez mais subgengival de placa bacteriana o epitelio juncional se "descola" da 

superflcie do esmalte e a lormayiio inicial da balsa pede ser encontrada. Alem 

disso, relatam degenera980 celular e aumento dos espa90S intercelulares na 

regiao do epitelio juncional apical ao lunda da "bolsa", e importante ressaltar que 

nesta lase nao e detectada reabsoryiio 6ssea. 

OHillfllSIDnll~ <Sl'lllllllll. Dl CIIMPIHAS 
FIWU!IIIIBE D£ ~ij~!lmt!IG!II D< Pllll!CICAII/l 

BIB!IIlf£C/I 
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precoce e estabelecida de Page & Schroeder (1976) correspondem as lases da 

patogAnese da gengivite enquanto a lesao avanyada corresponde a mudan9a de 

gengivite para periodontite. lnicia-se com caracteristicas de uma inflama9ao aguda 

e progride de forma a tomar-se crOnies. Desta forma, a lesilo que era 

predominada por neutr6filos passa a ser dominada por linf6citos T e B mediante a 

ayilo de citocinas (moleculas liberadas pelas celulas do hospedeiro, que emitem 

sinais moleculares para outras celulas afetando suas funyoes) responsaveis per 

recrutamento, diferencia9ao e crescimento de tipos celulares caracteristicos de 

processes cronicos.Segundo este artigo, nesta lase remoyilo meticulosa de place 

vai normalmente solucionar o case da gengivite crOnica, e sem destrui9Ao tecidual. 

Entretanto, o procasso pelo qual a gengivite evolui para periodontite ainda 

nile esta clara, e os fatores que iniciam a doenya periodontal propria mente dita 

silo desconhecidos. E factlvel que nem toda gengivite evolui para periodontite, 

mas que para que exista periodontite e necessaria primeiro existir gengivite. 

Como ja foi dito, a lesilo avanyada (fig. 7) corresponde a progressilo da 

gengivite para periodontite (fig. B), segundo Takata, T. & Donath, K, (1987), as 

caracteristicas histol6gicas revelam: progressao de placa subgengival, aderida ao 

cementa radicular exposto pela recessilo gengival presente, altera9oes 

inflamat6rias afetando o osso alveolar e ligamenta periodontal alem das fibras 

trans-septais associada com a formayilo de balsa periodontal. Ou seja, adiciona

se as caracteristicas da lesilo estabelecida, o envolvimento de ossa alveolar, 

ligamenta periodontal, Iibras transeptais e, o epitelio desta toma-se lila fino que 

pede apresentar ulceravoes. 
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Fig. 07 Caracteristicas histol6gicas da lesao avan~da: (BP)placa 
bacteriana, (GS) sulco gengival, (GCT) tecido conjuntivo infiltrado, (JE) 
epitelio juncionai,(SE) epitelio do sulco, (CEJ) juni(So cemento esmalte, 
(AB) osso alveolar, (PL) ligamento periodontal, (CA) Carie. 
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Fig. 08 Aspectos cllnicos de periodontite severe 

Segundo o glossario da sociedade Brasileira de periodontologia (2005) 

balsa periodontal e definida como: "Sulco patol6gico entre o dante e o epitelio 

sulcular, limitado apicalmenle pelo epitelio juncional. E uma extensAo anonmal do 

sulco gengival causada pela migralfAO apical do epitelio juncional enquanto o 

ligamenlo periodontal e desorganizado pelo processo da doenifB". Uma vez que a 

fonmaifao da balsa e um dos fatores mais marcantes da man"estayAo cllnica e 

histol6gica da doenifB periodontal justifica-se o grande interesse em compreender 

este processo (Takata, T. & Donath, K. 1987). 

Entretanto os mecanismos que explicam a progressao da gengivite para a 

periodontite ainda nAo sAo claros (Suzuki et al., 2006), e os fatores que levam ao 

inicio da periodontite sAo desconhecidos. Mesmo porque, nem lodes os individuos 

com grandes quantidades de biofilme, celculo e elevados indices de gengivite 

desenvolvem periodontite (LOa, 1986). 

Modelos clinicos da atividade da doenifB periodontal apresentam-se de 

duas fonmas: uma que se trata da progressAo continua da doenifa, na qual a perda 

de inseryAo oconre em pequena propo~ao porum Iongo periodo de tempo; ou, um 

modele "epis6dico", no qual a perda de inse~Ao oconre relativamente rapido em 

curtos periodos de atividade da doenifB. Ainda, estes dais mecanismos podem 

oconrer em pacientes d~erentes ou num mesmo paciente, por perlodos e em sllios 

distintos (Research, Science, and Therapy Comitee of The American Academy of 

Periodontology, 1999). Hoje se aceita que estas lases da evoluifAO da doenifB nAo 

ocorrem isoladamente, mas se relacionam intimamente. 
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Segundo Lindhe et al. (1998), estas altera¢es clinicas e histol6gicas sAo 

decorrentes de varies processes imunol6gicos e inflamat6rios, que se encontram 

intrincadamente relacionados e constituem, a defesa do hospedeiro em resposta a 

agressao dos microorganismos (Quadro 01). 

Molecules, ctllulas a processes Proteinases a lnibidores 
inflamat6rios: Metaloproteinases da matriz 

Lauc6citos (PMN) 
Citocinas (pr6- inflamat6rias, quimiotaticas e 
sinalizadoras) 
Prostaglandinas 
lnteracilo celulas endotaliais - lauc6citos 

Mecanismos de dafesa Resposta imune humoral (?) 
especlficos: Resposta imuna celular 

Quadro 01. Fatores envolvidos na reposta inflamat6ria e imune 

Este conceito ]a esta bem estabelacido, a e provado qua os produtos 

liberados durante a inflamaQAo, como por exemplo, a colagenase do neutr6filo, 

que "quebra" o colageno dos tecldos gengivais a, portanto degrade a matriz 

extracelular, sao causadores de dastruiQAo tacidual (Lindhe, 1998). 

Existem ainda diferentas citocinas e mediadoras de inflamaQilo produzidos 

pelas ctllulas de defesa dentre ales sugere-se que os seguintes astao 

freqUentemente envolvidos: lnteriaucina 1, interieucina 8, fetor de necrose tumoral 

alia, a prostaglandins E - 2. Observa-se tambtlm a influ6ncia de moleculas de 

adesao ELAM -1 a ICAM -1, que estAo presentes nos estados de saude clinics e 

doenQB e sao de fundamental importAncia para a migraQilo celular (Moughal et al., 

1992). 
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Portanto, para o entendimento da evolu~Ao da doen~ e necessaria 

conhecer o papal do hospedeiro nAo s6 atuando no controle da placa, mas 

tambem de seus processes de detesa uma vez que as respostas do hospedeiro 

que sAo primariamente direcionadas para defendii~o contra infec:¢es fulminantes, 

tambem resultam em destrui~Ao tecidual (Genco, 1992). 
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Concluslo 

Nao foi objetivo deste trabalho, realizer uma extensa revisao de literature 

sabre o tema, mas de maneira sucinta relacionar os aspectos cllnicos e 

histol6gicos da patoglmese da doent;:a periodontal, atraves do levantamento de 

dados da literature de estudos classicos como o de Page & Schroeder (1976), e 

mais recentes. 

Hoje e possivel ir ainda mais Ionge, correlacionando os aspectos 

histol6gicos aos fen6menos molecularas. Contudo, mesmo com os avanyos em 

pesquisa muito ainda falta ser esclaracido sabre os mecanismos de defesa do 

hospedeiro e como ocorrem as alterat;:oes decorrentes da doenya. 

Entretanto, com alguns conceitos basicos, mas bam estabelecidos sabre o 

tema, 0 clinico e capaz de diagnosticar, e tratar adequadamente 0 paciente 

periodontal, sem perder de vista o fate de que a complexidade dos fen6menos que 

ocorrem na patoglmese da doent;:a nile estabelecem fronteiras, podendo alterar a 

conduta terapautica na proport;:ao em que o conhecimento avanya. 
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