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Resumo: E apresentada revisao de literatura da histéria natural — etiologia infecciosa, imunopatogénese e evolugio

clinica da doenca periodontal cronica. Ainda, sao relatadas as influéncias das alteragoes hormonais durante o perio-

do gestacional sobre a microbiota e a resposta imunolégica local.
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INTRODUCAO

Atualmente, na pritica clinica, se torna cada vez
mais evidente a necessidade da compreensio dos “Como?”
e “Por qués” do estabelecimento das diversas doengas in-
fecciosas bucais e o papel da influéncia de condicoes sis-
témica sobre a histéria natural das mesmas.

A doenga periodontal ¢ altamente incidente na
populagio mundial e comumente associada a diver-
sas condices sitémicas, seja como consequéncia destas
— diabetes, gravidez e tabagismo crénico, ou como pos-
sivel causa — exacerbacio e rompimento de ateromas,
acidentes vasculares encefilicos isquémicos, distirbios
cardiovasculares valvares e, mais recentemente, eclampsia
materna, indugio de parto prematuro e baixo peso em re-
cém-nascidos prematuros (MARTOS; MARTON, 2008;
O’CONNELL, et al., 2008; RUMA et al, 2008).

Deste modo, é de extrema importincia para o pro-
fissional da drea da satide o conhecimento dos aspectos
morfolégicos — anatémicos e histolégicos — do perio-
donto, bem como da histéria natural da periodontite,
envolvendo seu cardter infeccioso e rea¢io imunoldgica
local. Ainda, a compreensio do desenvolvimento da in-
flamacio, envolvendo as modificagoes teciduais e vascu-
lares, seus componentes celulares e, consequentemente,
seus produtos — citocinas e quimiocinas, é importante
para que tenhamos futuro dominio da influencia local
nas diversas condig6es sistémicas associadas.

ESTRUTURA NORMAL DO
PERIODONTO

O periodonto é o aparelho de fixagio dentdria
formado por mucosa gengival, ligamento periodontal,
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osso alveolar e cemento (SLOTS, GENCO, 1984;
REGEZZI, SHIUBBA, 2005).

A mucosa gengival recobre o colo anatdmico dos
dentes, o cemento supra-alveolar ¢ uma por¢io do osso
alveolar, sendo limitada apicalmente pela linha muco-
gengival e coronariamente pela crista da gengiva. Clini-
camente, a gengiva ¢ divida em livre (marginal e inter-
dentdria) e inserida. Apresenta coloragdo résea, auséncia
de sangramento ou exsudagio, consisténcia firme e resis-
téncia a sondagem no sulco gengival. Histologicamente
hd revestimento de epitélio pavimentoso estratificado
queratinizado (por¢ao bucal da mucosa) e nio querati-
nizado (epitélio do sulco e epitélio juncional) (SLOTS,
GENCO, 1984; REGEZZI, SHIUBBA, 2005).

A figura 1 representa a estrutura do periodonto.
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Figura 1: Aspecto Clinico e anatdmico do periodonto. gl- gengiva livre; gi- gengi-
va inserida; mg- mucosa gengival; e- esmalte; d- dentina; p- polpa; lg- ligamento
gengival; tc- tecido conjuntivo; lp- ligamento periodontal; ao- osso alveolar; c- ce-
mento; jac- jungio amelo-cementdria; sg- sulco gengival; ¢j- epitélio juncional; es-
epitélio do sulco gengival; cgm- crista gengival marginal.

Fonte: Acervo pessoal.

Entre a gengiva livre marginal e a superficie dentd-
ria existe um espaco virtual em forma de “V”, formando
o sulco gengival; sua profundidade normal é de um a dois
milimetros nas superficies vestibular e palatina ou lin-
gual, e de um a trés milimetros nas superficies proximais
(SLOTS, GENCO, 1984; TEN CATE, 1996).

O epitélio de revestimento deste sulco é mais per-
medvel do que as demais dreas da mucosa gengival, o
que facilita a troca de substincias entre os meios inter-
no e externo. A base do sulco é formada pelo epitélio
juncional, responsével pela unido do tecido conjuntivo
gengival ao dente e pela separacdo entre meio perio-
dontal (interno) e bucal (externo). O epitélio juncional
possui uma estrutura peculiar, onde a quantidade de
camadas celulares é progressivamente menor a medida

que se aproxima da jun¢io amelo-cementdria. As células
mais profundas formam as camadas basal e suprabasal,
sendo que a primeira ¢ dividida em lamina basal in-
terna — voltada para o dente, e a ldmina basal externa
— voltada para o tecido conjuntivo; através de hemides-
mossomos, a por¢do interna une o epitélio juncional ao
dente (SLOTS, GENCO, 1984; TEN CATE, 1996;
JUNQUEIRA, CARNEIRO, 2008).

O tecido conjuntivo gengival é do tipo denso
fibroso, dividido em camada papilar (subepitelial) e
reticular (supraperidstea). Suas fibras coldgenas pro-
movem a sustentagdo do epitélio gengival e do epitélio
juncional; tais fibras sio organizadas em feixes cresto-
gengival, gengivo-dentdrio, dento-periésteo, circular e
transeptal, respondendo em conjunto pela adaptagao
da gengiva marginal ao dente e pela estabilidade den-
taria (TEN CATE, 1996).

O ligamento periodontal, por sua vez, é constitui-
do por fibras coldgenas e virios tipos celulares envolvidos
por matriz extracelular contendo vasos sanguineos, vasos
linféticos e nervos. As fibras coldgenas principais corres-
pondem a 60% do volume do ligamento e encontram-se
inseridas no osso da parede alveolar e no cemento; sio
organizadas em grupos denominados cresto-gengival,
horizontal, obliquo e apical. Os feixes cresto-alveolar e
horizontal evitam a extrusio dos dentes, controlam a
pressio sobre as fibras apicais e oferecem resisténcia aos
movimentos laterais. O feixe de fibras obliquas, além de
também impedir a extrusdo dentdria, transforma a for¢a
de mastigacdo em tensdo sobre o osso alveolar do lado
oposto. As fibras que se encontram no interior do tecido
dsseo e do cemento sdo denominadas fibras de Sharpey.
Os componentes celulares do ligamento periodontal sao
representados por fibroblastos, células endoteliais, célu-
las osteoprogenitoras, macréfagos e linfécitos teciduais
ocasionais e células epiteliais de Malassez (TEN CATE,
1996; JUNQUEIRA, CARNEIRO, 2008).

A estrutura morfoldgica do ligamento periodontal
possui correspondéncia direta com suas fungdes fisicas,
mecanicas e formativas, a saber: absor¢iao de choques e
manutencio do dente no alvéolo, renovacio celular, nu-
trido e irrigacao do epitélio gengival e cemento, drena-
gem linfdtica e regulagio do mecanismo neuro-muscular
necessrio aos movimentos mandibulares aplicados sobre
os dentes (TEN; CATE, 1996).

A porgao radicular do dente é revestida pelo cemen-
to, um tecido mineralizado especializado, desprovido de
inervagao, vasos sanguineos e linfdticos. Desempenha fun-
¢oes de ancoragem das fibras do epitélio juncional através
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das fibras de Sharpey e de reparo em danos a superficie
radicular. O osso alveolar é responsdvel pela sustentagio
dentdria, diferindo do tecido dsseo de outras regides ape-
nas por sofrer reabsor¢io na auséncia dos dentes (TEN
CATE, 1996; JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2008).

O conhecimento dos aspectos normais do perio-
donto ¢ imprescindivel, visto que uma das maiores difi-
culdades em se determinar o inicio ou o estabelecimento
da doenca ¢ a falta de discernimento entre as caracterfs-
ticas sauddveis e as caracteristicas patoldgicas (PAGE,

SCHROEDER, 1976).

DESENVOLVIMENTO DA DOENCA
PERIODONTAL INFLAMATORIA

A doenga periodontal é uma infecgao bacteria-
na que faz parte do quadro nosolégico das doengas que
acometem o periodonto (MORRISON; RAMF]ORD,
1980; McFALL et al., 1989; MICHALOWICZ et al.,
1991; GENCO, 1992; GRBIC et al., 1995; CHAE et
al., 1997).

Apesar do cardter infeccioso ser completamente
bem estabelecido e definido, a periodontite é considerada
uma doenga infecciosa inflamatéria de etiologia multifa-
torial, desencadeada por microorganismos, mas mantida
e influenciada diretamente por mecanismos imunolégicos
intrinsecos, relativos as reagoes do hospedeiro (WANG et
al., 1999; WILSON, 1999).

A histéria natural da doenca periodontal inflama-
toria estd diretamente relacionada com o comprometi-
mento macroscépico e microscépico dos tecidos que
formam o periodonto, alterando suas propriedades his-
tofisiolégicas normais (SAWA et al., 1999; GEMMELL
et al., 2002).

Para muitos epidemiologistas e clinicos, o primeiro
sinal de alteragdo na regiao da gengiva é o sangramento,
que ocorre, inevitavelmente, quando hd acimulo de pla-
ca bacteriana. Segue-se o aparecimento de eritema linear
gengival, caracterizando, desta forma, a gengivite. Se o
acumulo de placa bacteriana persistir por alguns dias ap6s
os primeiros sinais da gengivite, surgem lesdes no sulco
gengival, onde ficam prejudicados de 5 a 10% do tecido
conjuntivo. (PAGE; SHROEDER, 1976).

Observam-se migragao e proliferagao de células
do epitélio juncional, representando o primeiro pas-
so para a formacdo de bolsa periodontal, que consiste
no aprofundamento patolégico do sulco gengival; si-
multaneamente ocorre a expansio da lesio em sentido

apical e lateral. Ocorre vasodilatagdo e aumento do
nimero de células inflamatérias polimorfonucleares
que, juntamente com o plasma extravasado, ocupam
a regido das fibras coldgenas. Esse quadro caracteriza
a lesao inicial da periodontite, representando clini-
camente a resposta a fatores quimiotdticos liberados
na regidao do sulco gengival (PAGE; SCHROEDER,
1976; GENCO et al., 1998).

Aproximadamente uma semana apds as primeiras
modificagdes gengivais, as caracteristicas inflamatérias
sao acompanhadas por perda de 60% do coldgeno exis-
tente no periodonto; o infiltrado inflamatério ocupa
10% do tecido conjuntivo e por volta de quinze a vinte
dias, hd inicio de perda dssea. Nesta fase temos a lesao
estabelecida e o processo pode permanecer estdvel por
longo tempo ou evoluir para o que chamamos de lesao
avancada (PAGE; SCHROEDER, 1976; GENCO et
al., 1998).

Ao chegar o estdgio avancado, configura-se um qua-
dro cldssico de superficie gengival ulcerada, supuragio,
dreas de fibrose, destruicio do ligamento periodontal,
sangramento crevicular, bolsa periodontal com profun-
didade de 5 a 6 mm, mobilidade de elementos dentirios
e sua eventual esfoliacio (PAGE; SCHROEDER, 1976;
GENCO etal., 1998).

As modificagoes decorrentes da inflamagio perio-
dontal estdo esquematicamente representadas na figura 2.

Embora a reagio inflamatdria periodontal esteja
associada a formacio e ao acimulo de placa bacteria-
na com indugio da lesdo inicial por altera¢io do meio,
proporcionando um aumento especifico da microflora e
atuando como irritante local, estes fatores, isoladamen-
te, nio levam ao desenvolvimento das lesoes teciduais
(ARAI et al., 1990; GEMMELL; SEYMOUR, 1994,
1995; SAWA et al., 1999; GEMMELL et al., 2002;
JARNBRING et al., 2002).

Diante destas observagoes devemos considerar ou-
tras condigdes que influenciam a progressao da doenca,
como a ativagio e a supressio das células inflamatérias e
as reagdes imunopatoldgicas (COLE et al., 1987; ARAI
etal., 1990; VIEIRA, 2000; VIEIRA et al., 2001).

Diversos autores consideram, ainda, que além da
patogénese das lesdes cronicas estar associada a interagio
entre microflora, resposta do hospedeiro e influéncias de
fatores secunddrios, o polimorfismo genético pode ser
um fator determinante de certos aspectos imunoldgicos
da doenca (HENNING et al., 1999; TAKASHIBA et
al., 1999; ARMITAGE et al., 2000; MATESANZ et al.,
2005; CHEN et al., 20006).
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ASSOCIACAO ENTRE A DOENCA
PERIODONTAL E A GRAVIDEZ

A gengivite e a periodontite acometem entre 30 a
100% das mulheres durante a gravidez; dada a alta inci-
déncia da periodontite neste grupo de pacientes, torna-se
necessario o conhecimento dos fatores que levam a este
quadro (PASSANEZI, 2007).

Como citado anteriormente, a microbiota desem-
penha papel etiolégico desencadeador na doenga resposta
imunoldgica local, culminando com liberagio de diversas
citocinas e quimiocinas e sofrendo fortes influéncias sistémi-
cas, como modifica¢des hormonais — que nio causam por si
$6 as lesdes mas potencializam o quadro infeccioso e a lesdo
tecidual associada 4 propria resposta (PASSANEZI, 2007).

Di Placido e colaboradores (1998) relataram,
através de cultura de placa bacteriana de mulheres durante
todo o periodo da gravidez, o crescimento seletivo de
microbiota periodontopatogénica, principalmente da
Prevotella intermedia, entre o terceiro e quarto més de
gestagdo — periodo coincidente com o inicio clinico das
lesdes gengivais maternas (DI PLACIDO et al, 1998).

O aumento da Prevotella intermedia no periodon-
to de gestantes ocorre pois o estradiol, o estrogénio e a
progesterona funcionam como fatores de crescimento

Gengivite Lesao Inicial

mesma forma, estas variagdes também influenciam con-
di¢oes bucais levando ao estabelecimento ou exacerbagio
de gengivites, ao surgimento de “granulomas” gengivais
gravidicos e 4 progressio de periodontites preexistentes
(PASSANEZI, 2007).

Deasy, M. J. et al., no inicio da década de 70, des-
tacaram a associago entre as variagdes hormonais na gra-
videz, bem como a participagao especifica do estrégenio,
da progesterona, na exacerbacio da resposta inflamatdria
gengival da gestante ( DEASY, 1972).

Thomsom e colaboradores (1982) e Eriksen e co-
laboradores (1988) demonstraram através de imuno-
histoquimica, a presenca de receptores para estrogénio e
progesterona no tecido conjuntivo do ligamento perio-
dontal, no osso alveolar e no peridsteo associado a0 mes-
mo. Sendo a gravidez um estado hiperestrogénico, foram
relatados na literatura, como associados 4s modificacoes
nos niveis de estrogénio, achados como a diminui¢io
da queratinizagio epitelial ¢ aumento da hidrofilia nas
glicosaminoglicanas do tecido conjuntivo subepitelial
no periodonto, aumentando a permeabilidade do sulco
gengival ds bactérias e facilitando a difusdo das toxinas
bacterianas para a lamina prépria.

A progesterona, por sua vez, possui agio vasodila-
tadora capaz de estimular a produgio de prostaglandinas,
além de desempenhar papel quimiotdtico inicial para

Lesiao Estabelecida

esdio Avaneada
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Figura 2: Representagio esquemdtica da evolugao da doenca periodontal inflamatéria. Modificado de SLOTS, TAUBMAN, 1984.

bacteriano, possibilitando maior captagio de nutrien-
tes, aumento do metabolismo e, consequentemente,
crescimento populacional (KORNMAN, 1980). Mais
recentemente, estas mesmas alteracbes metabdlicas fo-
ram relatadas na literatura para outras bacterias Gram-
periodontopatogénicas (LIN, 2007; JAKOBSSON et al,
2008; YOKOYAMA et al., 2008)

J4 sabidamente, variagbes hormonais influenciam
fisiologicamente diversas condigoes no sexo feminino
— puberdade, ciclo menstrual, gestagao, climatério, e, da

neutréfilos; tais propriedades potencializam a agio do
estrogénio no aumento da permeabilidade tecidual su-
perficial e na difusdo de bacterias do sulco gengival para o
conjuntivo (REINHARDT, 1999; MACHTEI, 2004).
De acordo com a andlise imuno-histoquimica da
expressdo de proteinas receptoras para estrogénio e para
progesterona em amostras provenientes do periodonto de
mulheres grévidas, Xie, Shu (2003) associam a a¢io do
estrogénio na exacerba¢io da periodontite como de efeito
direto, enquanto a progesterona afetaria os tecidos gen-
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givais de maneira indireta, potencializando a agio “pré-
inflamatéria” do estrogénio.

Devido 4s recentes associacoes entre a reacio inflama-
toria cronica da doenga periodontal na gravidez e quadros
clinicos de risco para a gestante e para o feto, como eclamp-
sia, parto prematuro, baixo peso e subdesenvolvimento fetal
e estabelecimento de diabetes gestacional, entre outras con-
dicoes, destacamos a importancia da avaliacio periodontal
pelo cirurgido-dentista da paciente durante a gestagio, bem
como maior interagio deste com os demais profissionais da
drea da satide que acompanham a futura mae.

O primeiro trimestre da gestacdo é o periodo mais
critico para intervengoes eletivas ambulatoriais por tra-
tar-se de intensa proliferacdo, diferenciagio e organizagio
celular; o tltimo trimestre também requer aten¢io pois
neste periodo fatores diversos podem levar a estimulos
vasculares ¢/ou associados ao sistema nervoso autdnomo,
influenciando o momento do parto. Temos, assim, o pe-
riodo por volta do quarto ao sexto més de gestagdo como
o mais indicado para realiza¢io de intervengdes ambula-
toriais odontoldgicas eletivas.

O cirurgido-dentista deve ter como base do trata-
mento nio apenas a remogio da placa bacteriana, mas
realizar procedimentos periodontais especificos como a
raspagem e alisamento periodontal. O uso de adjuvan-
tes quimicos ¢ limitado, sendo preferiveis aqueles para
controle de formacio de placa, como triclosan ou gluco-
nato de clorhexidina; ainda, deve-se orientar a pacente
com cuidados acerca da dieta — qualidade (agticares con-
trolados, alimentos secos e ‘adstringentes’) e quantidade
(consumo irregular de alimentos principalmente doces e
pegajosos entre as refei¢des principais).
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and influence of pregnancy: literature review. Boletim do Centro de Biologia da
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Abstract: The autors discuss the relationship between the natu-
ral history — etiology, immunopathogesis in clinical evolution
of chronic periodontitis with the influence of hormonal chang-
ing of pregnanting woman on microflora and local immune
response in the oral cavity.

Keywords: Periodonatl deisease. Pregnancy.
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