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Alteracdes imunolégicas na doenca periodontal:
Revisdo de literatura

Immunologic changes in periodontal disease:
Review of the literature

Pérsio Roxo Juniott, Méario F. R. Gabrielli?

Resumo Abstract
Objetivo: Apresentar revisdo da literatura sobre @ Objective: To present the immunologic system in-
participacdo do sistema imunolégico na progresséao |dafluence upon the progression of chronic inflammatory
doenca periodontal inflamatoria crénica e discutir as periodontal disease and to discuss clinical and micro-
correlacdes clinicas e microbiolégicas com a respostabiological correlations with host's immune response.
do hospedeiro. Methods: The authors have done an extensive re-
Métodos: Os autores realizaram extensa revisdo ¢la view of the literature regarding the correlation betwe-
literatura, a respeito das relacdes existentes entr¢ oen immune system and periodontal disease, using as a
sistema imunoldgico e a doenca periodontal, utilizan- source the Medline and Lilacs data base.
do, como fonte, as bases de dados Medline e Lilacs Results: The search performed showed that chronic
Resultados: A pesquisa realizada mostra que a d¢- periodontal disease takes place in a complex interac-
enca periodontal crénica € decorrente da complexa |in-tion between subgum microbe flora and the host’s im-
teracdo entre a flora microbiana subgengival e o siste-mune system, leading up to hyperactive humoral im-
ma imunoldgico do hospedeiro, acarretando hiperati- munity, T cells immunoregulatories disturb and pha-
vacao da imunidade humoral, distarbios imunorregu- gocytic functions alterations, as chemotaxis, phago-
ladores de células T e comprometimento de funcdes cytosis and super oxide anion production by neutro-
fagociticas, como quimiotaxia, fagocitose e capacida- phils.
de de producao de anios superoxido por neutrofilos. Conclusion: Patients with recurrent chronic perio-
Conclusbes: Pacientes com doenca periodontal dontal disease have to be submitted for immunologic
cronica recorrente devem ser submetidos a avalia¢docompetence evaluation, with emphasis on cellular and
da competéncia imunolégica, com énfase na imumni- phagocytic immunity. More studies about the using of
dade celular e fagocitica. S8o necessarios mais estuimmunoregulatory drugs on these patients are neces-
dos sobre a utilizagcdo de drogas imunorreguladofassary to obtain effective control of the periodontal di-
nestes pacientes, com o objetivo de se obter contrplesease.
mais efetivo da doenca periodontal.
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Introducéo retando agravo e perpetuacdo da reacao inflama-
A doenca periodontal compreende um sistema téria’.
ecologico complexo que envolve hospedeiro, mi- Ha uma ampla faixa de pacientes com diferen-
crorganismos e seu meio ambiént& periodon- tes niveis de suscetibilidade ao desenvolvimento
tite (PO) é um doenca inflamatéria crénica, carac- das PO. Estudos demonstraram que fatores locais
terizada por perda de suporte dos dentes afetadosyu sistémicos, ligados ao hospedeiro, sdo capazes
especialmente de fibras do ligamento periodontal de modificar o curso da doenca. O controle clini-
e do osso alveolar, no qual estéo inseridos. Embo-co do processo inflamatério periodontal somente
ra produtos da placa bacteriana estejam envolvi- sera possivel com a caracterizacdo de toda a mi-
dos na progressao das PO, conhecer a reacdo doroflora microbiana presente nessa entidade. Em-
hospedeiro a atuacdo desses agentes € de funddora esses objetivos ainda estejam longe de serem
mental importancia para o melhor entendimento alcancados, o entendimento do papel do sistema
da propria natureza multifatorial daqueles proces- imunoldgico nas PO representa um passo impor-
sos inflamatoérios. A inflamacao local altera a flo- tante para o esclarecimento de sua fisiopatologia.
ra bacteriana normal, sendo que a presenca de ex- As alteracdes imunorreguladoras, locais ou sis-
sudato e sangue favorece o crescimento de bactétémicas, sdo importantes determinantes no desen-
rias gram-negativas, com maior potencial patogé- volvimento da doenca periodontal, sendo respon-
nico’. saveis, em parte, pelas formas clinicas variaveis
O conhecimento atual sobre a patogénese dadessa entidade. Contudo, 0 mecanismo preciso de
PO sugere que ela decorra de interagcdes complesua imunopatogénese nao esta completamente es-
xas entre a acdo de microorganismos subgengi-clarecido.
vais e a resposta imunolégica do hospedeiro. Des- Spindleret aP demonstraram aumento da sin-
ta forma, caso a alteracdo na microflora ndo sejatese local de IgG em tecidos periodontais de indi-
contida de forma eficaz, a persisténcia de bacté-viduos com PO juvenil localizada, assim como
rias, como oActinobacillus actinomycetemcomi- niveis elevados de anticorpos especificos contra
tans induzird o aumento da producéo de citocinas Bacteroides gingivalima PO do adulto. Também
pré-inflamatérias por macrofagos, tais como in- foram verificados titulos elevados de anticorpos
terleucina-1 beta (IL{Y), fator de necrose tumo- séricos especificos contBacteroides gingivalis,
ral alfa (TNFe) e a prostaglandina,EPGE), Fusobacterium nucleatura Actinobacillus acti-
resultando na sequiéncia de eventos que provocar@domycetemcomitanem pacientes portadores de
destruicdo do tecido conjuntivo e do osso alveo- PO de progressdo rapida e PO juvenil, quando
lar, com conseqiente aumento da gravidade dacomparados com pacientes que apresentavam te-
doencd®. A IL-1 B é potente indutora da reabsor- cido periodontal saudavel, indicando haver gran-
cao 6ssea, sendo responsavel pela maior parte dde estimulacdo da imunidade humoral por esses
acdo do fator de atividade osteoclastidxerce, patégenos periodontais Importante perda 6ssea
ainda, outras atividades biolégicas, como inibicdo alveolar em ratos deficientes em linfécitos B foi,
da formacdo Ossea, estimulacdo da sintese ddambém, observada, demonstrando papel protetor
prostaglandinas, tromboxanas, colagenases e prodessas células contra a destruicdo 6ssea secunda-
teases, potencializacdo da degranulacdo de neuria a doenca periodontal Por outro lado, outro
trofilos, aumento da adesao leucocitaria ao endo-estudo demonstrou que pacientes portadores de
télio vascular e estimulacao de fibroblastos e ce- gengivite e PO apresentavam linfécitos B mais
ratocitos. Varias dessas acbes podem tornar-sereativos a acdo de mitdgenos inespecificos que
deletérias para o tecido periodoht&utro efeito individuos com periodonto saud&Vel Tew et
pro-inflamatorio significante da IL-§ € a indu- al*® aventaram a possibilidade de que mitégenos
cdo da sintese de P&Ror macrofagos e fibro-  para linfocitos B, ja identificados na placa bacte-
blastos gengivais, a qual tem acdo vasodilatadorariana, estimulariam a proliferacdo de inameros
aumentando a permeabilidade vascular e atuandcclones destas células, justificando o predominio
como mediadora da desmineralizacdo 0ssea, acardas mesmas na leséo periodontal avancada.
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Seymouret al** verificaram diminuicdo da res- resposta quimiotatica, na atividade fagocitaria e
posta linfocitaria autéloga mista em pacientes na capacidade de producao e liberacdo de anions
com todos os tipos de PO, o que poderia ser ex-superoxido em neutréfilos. E possivel que estas
plicado por alteracdes imunorreguladoras associa-alteracées sejam decorrentes da inadequada imu-
das as células T. Yoshat af*® avaliaram a im- norregulacdo das células T, descritas anterior-
portancia da resposta imunoldgica celular na evo- mente. Ademais, pacientes portadores de defici-
lucdo da doenca periodontal inflamatdria crénica éncias quantitativas ou qualitativas de fagocitos
em ratos atimicos, nos quais a progressao ocorre &80 mais propensos ao desenvolvimento de doen-
de forma mais intensa. Nesse estudo, a reconsti-ca periodontal crénica.
tuicdo imunoldgica com células timicas acarretou A apresentacdo mais comum da doenca perio-
reducdo da destruicdo 6ssea alveolar, permitindodontal é aquela associada a irritagdo local, inici-
concluir que os linfécitos T podem apresentar im- ando, geralmente, por uma gengivite marginal
portantes fun¢cdes imunorreguladoras, capazes deque, quando néo tratada, evolui para doenca pe-
evitar a exagerada resposta proliferativa dos lin- riodontal inflamatoria crénica destrutiva. No
focitos B. Dessa forma, as atividades reguladorasadulto, esta doenca corresponde a mais de 90%
mediadas pelas células T atuariam como elemen-dos casos de alteracdes periodontais. O tratamen-
tos protetores na doenca periodontal em ratos,to depende do controle dos fatores etiolégicos,
evitando tanto a ativacdo induzida por antigenos, tanto locais quanto sistémiébsAlteracdes imu-
como a ativacao policlonal dos linfocitos B. norreguladoras podem facilitar a evolucdo da

Stashenkoet al® observaram diminuicdo nu- gengivite para PO, ocasionando modificacdes no
mérica de linfécitos CD4+ no sangue de pacien- perfil da resposta que o hospedeiro passa a desen-
tes portadores de PO do adulto, além de baixavolver, a partir de sua interacdo com os microrga-
resposta proliferativa dessas células, vitro, nismos periodontais. Dessa forma, a depressao da
guando estimuladas por microorganismos orais. resposta celular e a ativacdo descontrolada da
Estes pacientes apresentaram reacao inflamatoriamunidade humoral possivelmente estdo envolvi-
periodontal mais grave do que pacientes que ndodas na etiopatogenia da P®. Ha evidéncias
possuiam alteragdes numéricas de linfécitos T. que fatores hormonais, genéticos e emocionais
Por outro lado, Engedt al'’ e Taubmaret af® poderiam facilitar a inducdo de tais alteracées
nado detectaram diminuicdo numeérica de linfocitos imunomoduladoras, ou através de modificacdes
CD4+ no sangue de pacientes com doenca perio-no tipo de resposta do hospedeiro ou por meio de
dontal e concluiram que os disturbios da imunor- alteracdes na prépria flora bacteriana presente no
regulacdo nessa doenca ocorreriam localmente,locaf? Isto explica porque alguns pacientes s&o
contudo, como os linfécitos T sé@o células de am- mais suscetiveis a doenca periodontal inflamato-
pla recirculacdo, com capacidade de sair e retor-ria que outros. Desta forma, recomenda-se que
nar aos vasos sanguineos, alteracdes locais dessastes individuos sejam avaliados de forma separa-
células poderiam, teoricamente, ser identificadas da daqueles, cujos fatores locais, a exemplo de
em amostras colhidas em sangue periférico. A di- restauracbes dentarias mal adaptadas, represen-
minuicao da resposta blastogénica de linfécitos T tam o principal componente etiolégico da doen-
circulantes observada nos pacientes portadores dea”.

PO do adulto sugere a hipotese de uma imunode- Citocinas imunorreguladoras, tais como IL-4 e

pressao celular nesta doenca. Ainda nesta linha ddL-10?® ou antiinflamatérios néo esteroidais po-

pesquisa, Shenket al'® também observaram ini- dem ser utilizados nos pacientes mais suscepti-
bicdo da resposta proliferativa de linfécitos T em veis, visando o controle mais efetivo da PO. Des-
pacientes portadores de infec¢ao potinobacil- ta forma, o objetivo da abordagem terapéutica na
lus actinomycetemcomitansugerindo que estas doenca periodontal inflamatoria cronica ndo deve
bactérias desempenhem papel importante na imu-ser, simplesmente, a modificacdo da flora bacte-
nopatogénese da doenca periodontal. riana presente no sitio periodontal, mas o restabe-

Taubmanret af° avaliaram a resposta mediada lecimento da resposta imunoldgica local, perfeita-
por fagécitos em um grupo de pacientes portado- mente regulada e compativel com o estado de
res de PO juvenil, demonstrando alteracbes nasaude de todas as estruturas envolvidas na prote-
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cdo e sustentacdo dos elementos dentarios preserik4. Seymour GL, Cole KL, Powell RN. Analysis of

tes na cavidade bucal. lymphocyte populations extracted from chronical-
ly inflamed human periodontal tissues. J Periodon-
tol Res, 1985;20:571-9.
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