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RESUMO

A doenca periodontal é caracterizada clinica e histologicamente por alteracbes na
consisténcia e perda de inser¢cdo clinica em virtude da degradacdo dos
componentes da matriz extracelular associada ao infiltrado de células inflamatorias
no tecido gengival. Nosso trabalho tem como objetivo caracterizar e correlacionar
aspectos clinicos e histologicos da inflamacéo, em seus diferentes graus, no epitélio
gengival dos quartos pré-molares superiores de cées, de acordo com a quantidade
de células (mono ou polimorfonucleares), concentracdo de fibras colagenas,
vascularizacéo e espessura do epitélio. No presente estudo, apos avaliacao clinica
pormenorizada, foram obtidas amostras da gengiva livre de 21 cées portadores de
doenca periodontal em diferentes graus, coletado um fragmento por animal, e
comparados a fim de caracterizar o estagio em que se encontra cada amostra
através de andlise histologica de bidpsia do epitélio gengival marginal. Cada
fragmento foi subdividido em trés porcdes: | - coronal, Il - média e Il - apical, para
um estudo mais preciso e os resultados confrontados entre si e entre os fragmentos,
totalizando 63 segmentos analizados. Os cortes foram avaliados histologicamente
utilizando-se a técnica de coloracdo hematoxilina e eosina e tricromo de gomori. Os
resultados revelaram diferencas significativas entre nimero de células inflamatérias
dos grupos I, 1l e Il de uma mesma amostra de acordo com a severidade da doenca
periodontal sugerindo que sua progresséo pode estar diretamente relacionada com a
perda das fibras de colageno e diminuicdo na espessura do epitélio observadas
durante os estagios da doenca. Finalmente, a avaliagdo quantitativa da fracdo da
area ocupada por fibras de colageno gengival pode refletir a severidade clinica da

doenca periodontal.

Palavras-chave: odontologia veterinaria, gengiva, p  eriodontopatia, caes.



ABSTRACT

Periodontal disease is clinical and histological characterized by the degradation of
extracellular matrix components associated with a gingival infiltration of inflammatory
cell populations. The purpose of the present study was to characterize the
inflammatory stages in gingival epithelium of the first upper molar according to the
number of cells (mono and polimorfonuclear), concentration of collagen fibers,
vascularization and gingival thickness. Samples of free gingival of 21 dogs with
different degrees of periodontal disease were collected, one fragment for each
animal and compared in order to characterize the different stages of each sample
through histological analysis of biopsy from marginal gingival epithelium. For a
precise study and to compare each fragment and each portion of the fragment they
were subdivided in three portions: | — coronal, Il — medium, 1ll — apical. The cuts were
evaluated histologically by hemaxoxilin and eosin coloration and tricromic of gomori.
Our results showed significant differences in the number of inflammatory cells of
groups I, Il and Il according to severity of periodontal disease and suggests that its
progression can be directly related with loss of collagen fibers and decrease in
epithelium thickness. Observed in different stages of this disease. Finally quantitative
evaluation of the fraction containing gingival collagen fibers may reflect severity in

periodontal clinical disease.

Key-words: Veterinary dentistry, gingiva, periodont ophaty, dogs
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1 INTRODUCAO

As doencas bucais em caes foram relegadas, durante muito tempo, a assuntos
de importancia secundaria dentro da pratica clinica e cirdrgica de pequenos animais.
Este cenario estd mudando com o crescimento e modernizagcdo da Odontologia
Veterinaria e sua demanda ja é uma realidade nos grandes centros urbanos, onde a
atualizacdo nos conhecimentos visando melhores cuidados com a saude bucal de
animais de estimacdo aumenta progressivamente entre criadores, proprietarios
preocupados com a posse responsavel e também médicos veterinarios atentos em
acompanhar o progresso cientifico. A qualidade de vida e longevidade dos cées e
gatos vem aumentado progressivamente na medida em que esforgcos com pesquisas
e melhoria na qualidade dos servicos médicos sdo alcancados. Sem duvida as
alteracdes que mais acometem caes e gatos no mundo sdo aquelas relacionadas as
estruturas periodontais, ou seja, que suportam e envolvem os dentes, e a principal
delas é a doenca periodontal, que ainda hoje, é a moléstia que mais freqiientemente
se observa em cées e em gatos, conforme relato de diversos autores, dentre eles
Harvey e Emily (1993), que ha algumas décadas vém alertando para este fato.

A doenca periodontal € um problema de saude publica, em virtude da grande
concentragéo bacteriana em focos infecciosos na cavidade oral de cdes domeésticos,
0S quais tém contato muito préximo com seus donos. Microorganismos como
Escherichia cole, Proteus sp., Pseudomonas aeruginosa, sdo freqientemente
isolados na cavidade oral de caes portadores de periodontite grave. Na maioria dos
casos estas bactérias podem ganhar a corrente sanguinea causando
comprometimento em outros orgaos levando a endocardites, glomerulonefrites,
hepatopatias, artrites, uveites, meningites, sepsemia e morte do animal. Por isso, a
importancia de se detectar o estagio inicial da doenca é fundamental para evitar sua
progressao resultando em danos irreversiveis para o paciente. Nos estagios iniciais
€ possivel adotar medidas de controle apropriadas que retardem ou empecam o
desenvolvimento do processo inflamatério. Recursos como avaliagcdo clinica
pormenorizada, histopatologia, radiografia e cultura microbiana ndo devem ser
negligenciados pelo valioso auxilio no diagnostico e classificacdo do grau da doenca
permitidos com estes exames.

A investigacdo periodontal ndo € sistematicamente praticada na Medicina

Veterinaria, ndo havendo dados atuais passiveis de exploracdo para os diferentes
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graus e estagios das lesdes periodontais nas varias espécies e racas estudadas.
Destaca-se neste trabalho a preocupagcdo no diagndstico precoce da doenca
periodontal, sua acdo no epitélio gengival de protecdo, a necessidade de se
estabelecer um diagnostico histoldégica por meio de bidpsia gengival simples,

evitando a exodontia em certos casos para avaliagdo detalhada do epitélio juncional.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 Exame Clinico Periodontal

A gengiva saudavel é corada de rosa ou pigmentada, firme, resistente e com
crista laminar ou lamina propria. Anatomicamente a gengiva é dividida em marginal,
ou livre e gengiva aderida (GIOSO, 2003). A superficie da gengiva marginal &
voltada para o dente semelhante a um colarinho de camiseta formando o sulco da
gengiva livre. A gengiva recobre o processo do osso alveolar da maxila e da
mandibula, circundando o dente, por isso funciona como periodonto de protecao
(HARVEY; EMILY, 1993). A presenca de bolsa periodontal pode ser evidenciada
através da sondagem periodontal, que deve ser realizada de maneira gentil, paralela
ao longo eixo do dente, circundando todas as suas faces. A profundidade da bolsa
periodontal € medida em milimetros e é determinada pela mensuragdo da margem
da gengiva livre até o epitélio de aderéncia da gengiva ao dente. A perda real de
insercado do epitélio também chamada de nivel clinico de insercdo (NCI) é medida
desde a juncdo amelo-cementaria até o epitélio de aderéncia que interrompe a
penetracdo da sonda no sulco gengival ou na bolsa periodontal. A sonda milimetrada
permite que se faca mensuracdo precisa da extensdo da migracado do epitélio e,
consequentemente, do tamanho da bolsa formada a partir da lesdo (HANNET;
HARVEY; 1991).

Clinicamente as formas de doenca periodontal sdo caracterizadas por
alteracdes na cor e na textura da gengiva, tais como, vermelhiddo e exudato, como
também um aumento na tendéncia ao sangramento a sondagem no sulco gengival /
bolsa periodontal. Alem do mais, os tecidos periodontais podem exibir uma reducao
na resisténcia a sondagem (aumento da profundidade clinica da bolsa) e / ou
retracdo tecidual. Estdgio mais avancados da doenca sdo freqlentemente
associados a um aumento na mobilidade dentaria e como também presenca de
calculo e mau halito persistente (HARVEY, 1998).
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2.2 Histologia do Epitélio Gengival

A gengiva € constituida por um epitélio pavimentoso estratificado
gueratinizado subdividido em estrato basal, formado por uma Unica camada de
células que se apodia sobre a membrana basal; estrato espinhoso, composto de
células unidas por pontes intercelulares (desmossomos) que déo a caracteristica de
espinhos e sdo a fonte do tecido. Estes dois estratos juntos formam o epitélio
germinativo, responsavel pela substituicdo das células descamadas na superficie
luminal. O estrato granuloso, caracterizado pela presenca de células com nucleos
picnoticos e percussoras na producdo de queratina; do estrato licido formado por
camadas de células que estdo morrendo ou mortas, de ndcleos ausentes ou
indefinidos; e, finalmente, na superficie o estrado cérneo representado por células
mortas densamente agrupadas em graus varidveis de queratinizacdo (BANKS,
1992).

Em condi¢des fisiolégicas, circundando o istmo de cada dente e com cerca
de 2 mm de profundidade em humanos e animais, o epitélio gengival € um pequeno
conjunto de camadas de células finas (0,15 mm de espessura). Gengivas sadias
normais apresentam um infiltrado de células inflamatorias, predominantemente
neutrofilos associados ao epitélio juncional e linfocitos no tecido conjuntivo
subjacente (PAGE; SCHROEDER, 1976).

2.3 Doenca Periodontal

A doenca periodontal é a causa mais comum de interacdo entre bactérias da
placa e os componentes celulares da resposta imune humoral, incluindo citocinas e
mediadores boldgicos responsaveis pela ativacdo de células imunocompetentes
(KORNMAN et al. 1997; PAGE et al. 1997). As células do infiltrado inflamatorio
(neutrdfilos, linfocitos T e B, células do plasma e macrofagos) participam de um
mecanismo especifico na progressdo da doenca periodontal (PAGE et al. 1997).
Embora o conhecimento a respeito das células envolvidas esteja aumentando
(GEMMELL et al. 1997), pouco é sabido sobre a natureza precisa das interacbes

celulares que contribuem para progressao da periodontite.
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Em um corte histolégico, a doenca periodontal é caracterizada pela presenca
de infiltrado e células inflamatérias dentro de uma zona de 1 a 2 mm de largura no
tecido conjuntivo gengival adjacente aos depdsitos bacterianos na superficie do
dente. Dentro da area do infiltrado existe uma avancada perda de fibras colagenas
(LINDHE, 1999).

O processo destrutivo é desencadeado pelo acumulo de placa bacteriana e
seus componentes, préximo a gengiva e dentro do sulco gengival. Apds um periodo
de organizacdo que varia de 24 a 48 horas, inicia-se inflamacdo dos tecidos
envolvidos. Ao se organizar, a placa bacteriana cria um ambiente propicio a
proliferacdo de bactérias anaerdbias na boca. Sdo esses organismos que, atraves
do seu metabolismo, liberam toxinas com grande capacidade de invasdo e
destruicédo do tecido gengival adjacente (HARVEY; EMILY, 1993). A medida que o
agente agressor mantém-se atuante, inicia-se resposta imunoldgica de caréater
humoral, resultando em liberacdo de prostaglandinas e outros mediadores da
inflamacédo, estimulacdo de osteoclastos e ativacdo de enzimas (proteases e
colagenases), agravando a destruicdo das estruturas de sustentacdo do dente
(PAGE; SCHROEDER, 1976; GIOSO, 2003).

Hennet e Harvey (1991) fizeram uma revisao a respeito dos organismos que
compdem a placa bacteriana de cées e que sdo responsaveis diretos pelo processo
de destruicdo do periodonto. Nos casos de periodontite, de 74 a 95% dos
microorganismos que atuavam na doenca eram anaerobios. Destes, cerca de 30%
eram Bacteroides pigmentados e quase 40% era composto de Fusobacterium sp.,
além da presenca de Espiroquetas. O mesmo trabalho mostrou que alguns
organismos, principalmente o Actinobacillus actinomicetencomitans, apresentaram
potencial imunossupressivo, através do qual conseguiu-se suprimir a resposta
linfocitaria do animal e degradar moléculas de IgA, o que contribuiu para a
manutenc¢ao da doenca.

Crescimento tanto no aumento da permeabilidade vascular quanto na
neovascularizacdo sao condicOes patologicas tipicas de crescimento tumoral ou
inflamac&o cronica (MAEDA et al, 1998; NOR et al, 1999). Durante a progressdo da
doenca periodontal, a vascularizagdo do periodonto € profundamente afetada. Ha
evidéncias que o tecido inflamado realca a expressdo dos mediadores da

inflamacé&o, que em sua volta podem promover a angiogénese (JOHNSON, 1998). O
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Fator de Crescimento Vascular endotelial (VEGF) realgca também a permeabilidade e
a neovascularizagédo, podendo-se relacionar-se este evento a doencga periodontal.

Estudos demonstraram que o0s niveis elevados da atividade da colagenase no
flido crevicular gingival (GCF) estdo associados com a degradacao de tecidos
periodontais na progressao da periodontite comparado com os tecidos periodontais
saudaveis. A ativacdo das colagenases é um fator importante na progressao da
periodontite. A dissolucéo de fibras de colageno € uma parte integral da perda de
suporte periodontal. A classificacdo da doenca periodontal em varias categorias é
baseada principalmente na progressao da doenga e na susceptibilidade do animal
em funcao da idade (HARVEY, 1998).

Fatores genéticos, fatores ambientais e fatores de risco dquiridos influenciam
significantemente na resposta do hospedeiro aos desafios microbianos, gerando
respostas diferentes com destruicdo das fibras colagenas, matriz extra-celular e
0ssea. A destruicdo do tecido conjuntivo é mais significante do que a propria perda
0ssea que pode até ndo estar presente, especialmente em alguns casos iniciais de
periodontite juvenil.(LINDHE, 1999)

Estabelecer um prognostico em cées portadores de doenca periodontal, por
meio da caracterizagdo das condi¢Bes histopatoldgicas prevalentes e
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3 OBJETIVOS

3.1 Geral

Avaliar clinica e histopatologicamente as alteracdes, nos seus diferentes

graus, sobre o epitélio gengival marginal de cédes portadores de doenca periodontal.

3.2 Especificos

» Descrever a composicdo estrutural dos tecidos gengivais nos
diferentes graus do processo inflamatorio.

> Estabelecer um prognoéstico histopatologico em cdes portadores de
doenca periodontal.

» Caracterizar as alteragBes clinicas e histopatoldgicas prevalentes na

mucosa gengival de cées portadores de doenca periodontal.
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4.1 MATERIAL E METODOS

4.1 Animais

O estudo foi realizado em 21 caes adultos, entre machos e fémeas, com ou
sem raca definida, atendidos no Hospital Veterinario da UFRPE, Clinicas
Veterinarias particulares do Recife (PE) e provenientes do Centro de Vigilancia
Ambiental (CVA) de Peixinhos, Olinda (PE). Os animais, acometidos naturalmente,
foram selecionados em condi¢do clinica de saude bucal nos diferentes graus da
doenca periodontal. Nao foi estabelecido critério de sele¢cdo quanto ao porte dos
animais, peso ou raca em virtude do carater de avaliacdo clinico-histolégica do

estudo.

4.2 Exame Clinico Pormenorizado

Com o animal sob anestesia geral inalatoria (isofluorano) ou imediatamente
apos a eutanasia, no CVA, a cavidade oral foi examinada através sondagem
periodontal circunferencial no sulco gengival (Figura 1) para avaliagdo do grau de
comprometimento das estruturas afetadas, incluindo-se sangramento a sondagem e
profundidade das bolsas periodontais. Com a definicAo do grau de doenca
periodontal, cada um deles foi fotografado e identificado em ficha odontol6gica para

controle posterior.

Figura 1. Imagem de exploracao do sulco

gengival com sonda milimetrada em
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dente quarto pré-molar superior de

ambos os lados de um cao.

4.3 Biopsias

As amostras gengivais foram coletadas por meio da técnica de gengivectomia
(LINDHE, 2001) com uso de lamina de bisturi n® 12. Uma bidpsia, de
aproximadamente 5 milimetros de comprimento por 1,5 milimetro de largura, foi
executada na margem gengival vestibular do quarto pré-molar superior direito em
cada paciente (Figuras 2 e 3). Logo apos realizacdo das coletas, os fragmentos
foram identificados e fixados em solucdo de McDowell por um periodo de 30 dias
(MCDOWELL; TRUMP, 1976).

Figura 2. (a) Regido vestibular de quarto pré-molar superior de cdo e apés a

realizacdo da biopsia (b).
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Figura 3. Detalhe do fragmento gengival
biopsado da regido vestibular do dente

4° pré-molar superior direito.

4.4 Processamento Histoldgico

Os fragmentos histoldgicos passaram por processamento usual para inclusao
em parafina, em sequéncia, obtiveram-se cortes em micrétomo automatico (Leica,
RM819) feitos com espessura de 3 pm na regiao central das amostras a fim de se
observar claramente a gengiva marginal do epitélio oral e o tecido conjuntivo,
corados em Hematoxilina/Eosina e Tricromo de Gomori. Cada amostra foi
subdividida em trés segmentos sequenciados: coronal (1), médio (II) e apical (1)
(Figura 4).

Dente

Figura 4. llustracdo esquematica de corte vestibulo-lingual da
gengiva livre mostrando as areas analisadas (1, 2 e 3) nos
segmentos |, Il e lll. EG = epitélio gengival, EJ = Epitélio

juncional, TC = Tecido conjuntivo (colageno).
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4.5 Avaliacdo Histomorfomeétrica

Cada segmento das preparacdes foram fotografadas sob um microscopio
optico, na objetiva de 10X e em seguida foram transformadas em imagens digitais
com resolucao de 4.1 mega pixels. As andlises histomorfométricas foram executadas
com o software ImageLab — Sistema de Processamento e Analise de Imagem
(Softium informatica LTDA - ME). Tomamos como referéncia a espessura do epitélio
gengival constituido entre a distancia da camada basal da menor papila conjuntiva e
a superficie epitelial. Estas medidas foram expressas em milimetros (Figura 5). A
leitura para contagem dos vasos sanguéneos, células mononucleares e
polimorfonucleares foi realizada escolhendo-se trés areas aleatérias de cada

segmento na objetiva de 100X.

Figura 5. 1. (a) Fotomicrografia do epitélio gengival e corte transversal
evidenciando seu conjuntivo que se intercala em forma de cristas conjuntivas
(b). 2. Fotomicrografia do mesmo fragmento submetido a analise e
processamento de imagem para determinagdo da espessura do epitélio (H.E —
100X).



Normal +
Inicial ++
Moderada +++
Avancada ++++
Intensa +++++

O tecido conjuntivo esta sem
alteracoes e o infiltrado celular
€ muito discreto.

O tecido conjuntivo ja
apresenta um pequeno nimero

de células infiltradas

A concentracao celular do
infiltrado é proporcional as
fibras de colageno (1:1). Inicio
da formacéo de espacos no
tecido conjuntivo.

Escassez de fibras colagenas
e infiltrado abundante.
Espacos ou falhas no tecido

conjuntivo sao evidentes.

O tecido conjuntivo apresenta-
se ausente em determinadas

areas.
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Tabela 1. llustracdo dos escores usados para quantificacdo do tecido conjuntivo de acordo

com a sua substituigdo por infiltrado celular e vascular durante a progressao da

inflamacéo.

4.6 Andlise Estatistica
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As avaliages estatisticas foram feitas com o auxilio dos programas Minitab
13.0 e Microsoft Exel. Os testes da analise foram feitas através do coeficiente de
correlacao de Spearman ( VANZOLINE, 1993).

5 RESULTADOS E DISCUSSAO

Com a metodologia empregada no presente estudo foi possivel caracterizar
clinica e histologicamente os diferentes graus da doenca periodontal gengival de
cées naturalmente acometidos.

A bidpsia da gengiva marginal € considerada facil de executar e ndo requer
equipamentos sofisticados, ao contrario do epitélio juncional que, na maioria das
vezes, € necessaria a remocdo de um bloco contendo elemento dentario e
periodonto envolvidos a fim de se preservar todo o tecido para avaliagdo como
mencionado por Matsson e Attstrom (1979). Todos os cortes dos materiais estao
representados por gengiva marginal sendo esta, constituida de epitélio pavimentoso
estratificado ortoqueratinizado cujo prolongamento constitui o epitélio interno em
direcdo ao sulco gengival. A lamina prépria esta representada por tecido conjuntivo
(Figura 6).

Figura 6. Corte vestibulo-lingual de uma gengiva normal de cdo. O

epitélio gengival (EG) fusiona-se com o epitélio juncional (EJ),



28

cobrindo a superficie do esmalte (ES). TC = tecido conjuntivo
(T.G. — 100X).

A avaliacdo clinica gengival usada neste experimento baseou-se em Lindhe
(1973 e 1999) quanto a caracterizacdo pela coloracao, consisténcia e sangramento
a sondagem periodontal. Pois, segundo 0 mesmo, a gengivite representa um estagio
inicial da doenca periodontal ja que esta € um dos componentes do periodonto,
também composto de ligamento periodontal, cemento e osso alveolar. A doenca
periodontal pode ser classificada clinicamente em trés graus: grau | - com sulco
gengival normal sem presenca de bolsa periodontal, mas apresentando
sangramento gengival segundos apds a sondagem; grau Il — formagéo inicial de
bolsa > 2mm, célculo dental, edema e sangramento gengival imediatamente apds a
sondagem; grau lll — presenca de bolsas profundas > 4mm, a gengiva encontra-se
retraida com destruicdo da linha mucogengival, sangramento espontaneo, podendo
haver presenca de calculo dentario generalizado e halitose. Durante o exame clinico
periodontal, a sondagem, dos 21 caes, cinco apresentavam grau |, dez grau Il e os
seis restantes com grau Ill. Embora clinicamente parte dos animais apresentasse
sinais iniciais da doenca, os resultados histolégicos mostraram que o tecido
conjuntivo apresentava claramente invasdo de células inflamatoérias caracterizando
estagios avancados da lesdo, concordando com Page e Schroeder (1976) que
afirma que as alteracdes clinicas podem parecer sutis nos estagios iniciais da
gengivite, entretanto, as alteracdes histopatolégicas subjacentes ja sdo bastante

acentuadas (Figuras 10, 11 e 12)

Figura 7. Doenca periodontal inicial. A - Gengivite inicial apresentando tecido ainda

preservado sem alteracBes clinicas significativas. B - Epitélio gengival bem préximo do
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normal com camadas bem definidas e infiltrado celular discreto (H.E. - 100X). C -

Representacéo do tecido conjuntivo papilar e reticular e fibras colagenas (T.G. - 100X).

Figura 8. Doenca periodontal moderada. A - Gengivite estabelecida com aumento e deformagé&o do
contorno marginal. B - Aglomerado de células inflamatérias na lamina propria subjacente ao
epitélio (H.E. - 100X). C - tecido conjuntivo papilar e reticular com infiltrado inflamatério diminuido
(T.G. - 100X).

Figura 9. Doenca periodontal severa. A — Gengivite crénica com perda de insercdo e retracao
tecidual. B — Destruicdo de células do epitélio gengival com reducéo na espessura total e infiltrado
inflamatorio crénico (H.E. - 100X). C — Aumento de espacos no tecido conjuntivo e perda de fibras
colagenas (T.G. - 100X).

Imediatamente abaixo do epitélio juncional ha, segundo Lindhe (1999),
alteragbes na rede vascular onde ocorrem a abertura de muitos capilares. Os fluidos
e as proteinas exudativas causam a tumefacao dos tecidos, ocorrendo um influxo de
células inflamatérias no tecido conjuntivo subjacente ao epitélio juncional.
Observamos um aumento significativo do namero e calibre de vasos no tecido
conjuntivo de acordo com a progressdao da doenca no segmento | (Figura 6).
Acreditamos que essa diferenca se deve ao fato do segmento | esta mais proximo
do sulco gengival e por consequéncia sofrer uma maior agdo das toxinas liberadas
pelas bactérias anaerdbicas no sulco gengival e epitélio juncional, com ja descrito
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por Harvey e Emily (1993). Supomos que a progressdo da doenca resulta na
liberacdo de prostaglandinas e outros mediadores da inflamag&o e que levaram a
um aumento do nimero de vasos em funcao da ativacdo das redes de capilares
anteriormente inativos ou na angiogénese mais evidente neste segmento, realcado
pela expressédo dos residuos da inflamacdo concordando com Egelberg (1967),
Lindhe e Rylander (1975), Page e Schroeder (1976), Johnson (1998) e Gioso (2003).
Este dado ndo foi evidenciado nos demais segmentos, mostrado este fato ndo esta
diretamente relacionado ao grau de desenvolvimento da doenca nestas areas.

Figura 10. Corte histoldgico evidenciando
proliferacdo vascular contendo vasos de diferentes
calibres, em secdo tranversal (setas) no tecido
conjuntivo subjacente ao epitélio gengival. (H.E. -
400X).

Nossos resultados demonstraram nao haver correlacdo significativa (R* = 24)
entre aumento da vascularizacdo e niumero de células do infiltrado inflamatério no
epitélio gengival nos trés segmentos, ndo estando um fator dependente do outro
(Grafico 1). Este fato ja foi evidenciado por Page e Schroeder (1976) quando
afirmaram que mesmo em gengivas sadias ocorre infiltrado inflamatoério, ou seja, as

células precedem o surgimento da neovascularizagao.
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Gréfico 1- Representacdo do grau de correlacdo entre 0 nimero total de células do

infiltrado com o nimero total de vasos entre os trés segmentos das amostras.

Corroborando dos achados de Lindhe (1999), nossos resultados mostraram
uma correlacdo significativa entre o aumento do numero de células totais, entre
mononucleares e polimorfonucleares, do infiltrado com a espessura do epitélio nos
segmentos I, Il e lll (Graficos 2, 3, 4 e Figura 11), obtendo-se uma maior significancia
no segmento lll, onde quanto maior o numero de células totais do infiltrado, menor a

espessura do epitélio gengival.
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Gréafico 2 — Representagdo do grau de correlacdo entre o
ndmero de células do infiltrado encontrado no SI com a

espessura do epitélio em mm do SI.
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Grafico 3 — Representacdo do grau de correlacdo entre o
namero de células do infiltrado encontrado no Sl com a

espessura do epitélio em mm do SlI.
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Gréafico 4 — Representacdo do grau de correlacdo entre o
ndmero de células do infiltrado encontrado no Sl com a

espessura do epitélio em mm do SlIl.
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Figura 11. Corte histol6gico de uma mesma amostra (A = segmento Il; B = segmento ll1)
evidenciando diferencas entre o grau de evolugéo do processo inflamatério (H.E. - 100X).

As células basais do epitélio juncional e sulcular proliferam, representando
uma tentativa do organismo de reforcar a barreira inata contra a placa. Cristas
epiteliais podem ser vistas invadindo a por¢éao coronaria da lesdo (SCHROEDER et
al. 1975). Esta proliferacdo parece também ocorrer da mesma forma no epitélio
gengival, onde foram constadas, mostrado desta forma que a resposta a agresséo
externa parece refletir também nas células do estrato basal do epitélio germinativo.
Neste periodo, o epitélio dentogengival continua a proliferar e as cristas se
prolongam no sentido do tecido conjuntivo, numa tentativa de manter a integridade

epitelial e formar uma barreira contra a penetragéo microbiana (Figura 12).

Figura 12. Corte histoloégico evidenciando a presenga

concomitante de células mononucleares (seta preta) e
polimorfonucleares (seta amarela) no tecido conjuntivo
papilar, abaixo do epitélio gengival de cdo. (T.G. - 1000X).
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Um dos eventos mais importantes na patogénese da doenca periodontal € a
alteracdo dos constituintes do tecido conjuntivo em relacédo ao epitélio gengival, ou
seja, a medida que o infiltrado celular se desenvolve, as composicées estrutural e
celular dos tecidos sofrem alteracdes. (PAGE; SCHROEDER, 1976; LINDHE, 1975).
A relacdo entre fibras colagenas e a espessura do epitélio foi mais evidente no
segmento |, onde quanto maior a perda de fibras coldgenas menor a espessura do
epitélio (Gréaficos 5, 6 e 7). Segundo Page e Schroeder (1976), esta perda pode
chegar até 70% do total de fibras colagenas presentes na area afetada, resultando
em conseqlente decrécimo na producdo de colageno. Do mesmo modo, ocorre a
destruicdo do coldgeno na é&rea infiltrada sendo isto necessario para que os tecidos
possam ser empurrados, acomodando o infiltrado celular. Este processo poderia,
portanto, ser considerado um processo de criacdo de espaco. A perda de colageno
continua a ocorrer nas direcdes lateral e apical, & medida que o infiltrado celular
sofre expansao, resultando em espacos destituidos de colageno que se estendem
mais profundamente nos tecidos, 0s quais se encontram, entdo, disponiveis para a
infiltracéo dos leucécitos (Figura 13).

Figura 13. Corte histoldgico de epitélio gengival demonstrando

formacdo de espacos caracteristicos da invasdo de células
inflamatorias e destruicdo de tecido conjuntivo papilar com perda de
fiboras colagenas subjacentes, levando a uma reducdo na
espessura. Proliferacdo de células da camada basal (circulo) em

resposta ao estimulo da agresséo (T.G. - 200X).
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Gréfico 5 — Representacdo do grau de correlagdo entre a
concentracdo de fibras colagenas encontrados no Sl com a
espessura do epitélio em mm do SI. A medida em que ha
diminuicdo das fibras coldgenas ha uma reducdo na
espessura do epitélio.
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Gréfico 6 — Representacdo do grau de correlagédo entre a
concentracdo de fibras colagenas encontrados no Sll com a

espessura do epitélio em mm do SlI.
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Gréfico 7 — Representacdo do grau de correlagédo entre a
concentracao de fibras colagenas encontrados no Slll com a

espessura do epitélio em mm do SlIl.

Em cées sdo necessarias apenas trés a quatro semanas de acumulo de placa
para a formacdo de uma lesdo ativa (PAYNE et al. 1975). Dois tipos de lesdo
estabelecida parecem existir. No primeiro, a lesdo permanece estavel e nao progride
por meses ou anos (LINDHE et al. 1975, PAGE et al. 1974); no segundo, a lesdo se
torna mais ativa e se transforma em lesdo destrutiva progressiva. Estes dados
podem ser observados em nosso estudo em segmentos diferentes de uma mesma
amostra. Por isso, procuramos confrontar dados das correlacdes das variaveis dos
trés segmentos (I, Il e Ill) entre si, procurando estabelecer inter-relagdes do
processo inflamatério e sua progresséo a fim de se promover diagnéstico precoce,
ou mesmo, fornecer um progndstico da progressao da lesdo em cada segmento de

cada amostra individualmente.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

Sabemos que a doenca periodontal pode persistir por muito tempo como
lesédo inicial e a variabilidade do tempo necessario para produzir uma lesao
estabelecida pode refletir na variacdo da suscetibilidade no préprio individuo e entre
individuos diferentes. Este trabalho reflete a importancia de se implementar o
diagnoéstico histopatologico como mais um recurso no diagndstico precoce da
doenca periodontal em cées. Para isso a importancia de somar esfor¢os no sentido
de se pesquisar mais detalhadamente, promover uma classificacdo especifica da
evolucdo do processo inflamatério em seus diferentes graus em regifes de gengiva
livre num mesmo animal, e também, em segmentos diferentes de uma mesma
regido gengival. Ressalta-se a necessidade de conscientizacdo a respeito dos
aspectos profilaticos da odontologia animal e do compromisso dos veterinarios para

com a profissao.
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7 CONCLUSOES

O estudo clinico de cées portadores de doenca periodontal e a avaliacado

histopatoldgica do epitélio gengival permitiram concluir que:

A resposta clinica local, em muitos casos, nao reflete a real condicdo
evolutiva do infiltrado inflamatério no epitélio gengival de cées portadores de doenca

periodontal.

O numero total de células do infiltrado-linfoplasmocitario tem coeficiente de
correlacdo de R= 0,24 demonstrando que nao ha relacdo significativa com o

aumento da vascularizagao local.

O percentual de tecido conjuntivo, representado por fibras colagenas, é

diretamente proporcional a espessura do epitélio gengival em todos os segmentos.

De forma geral, o segmento | destaca-se como regido de maior resposta ao

processo infamatdrio quando comparado ao segmento Il e lll.

As respostas a inflamacao entre os segmentos diferem entre si sem relacéo

de interdependéncia.
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