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Resumo 
 Objetivo: Apresentar revisão da literatura sobre a 
participação do sistema imunológico na progressão da 
doença periodontal inflamatória crônica e discutir as 
correlações clínicas e microbiológicas com a resposta 
do hospedeiro. 
 Métodos: Os autores realizaram extensa revisão da 
literatura, a respeito das relações existentes entre o 
sistema imunológico e a doença periodontal, utilizan-
do, como fonte, as bases de dados Medline e Lilacs. 
 Resultados: A pesquisa realizada mostra que a do-
ença periodontal crônica é decorrente da complexa in-
teração entre a flora microbiana subgengival e o siste-
ma imunológico do hospedeiro, acarretando hiperati-
vação da imunidade humoral, distúrbios imunorregu-
ladores de células T e comprometimento de funções 
fagocíticas, como quimiotaxia, fagocitose e capacida-
de de produção de ânios superóxido por neutrófilos. 
 Conclusões: Pacientes com doença periodontal 
crônica recorrente devem ser submetidos à avaliação 
da competência imunológica, com ênfase na imuni-
dade celular e fagocítica. São necessários mais estu-
dos sobre a utilização de drogas imunorreguladoras 
nestes pacientes, com o objetivo de se obter controle 
mais efetivo da doença periodontal. 
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Abstract 
 Objective: To present the immunologic system in-
fluence upon the progression of chronic inflammatory 
periodontal disease and to discuss clinical and micro-
biological correlations with host’s immune response. 
 Methods: The authors have done an extensive re-
view of the literature regarding the correlation betwe-
en immune system and periodontal disease, using as a 
source the Medline and Lilacs data base. 
 Results: The search performed showed that chronic 
periodontal disease takes place in a complex interac-
tion between subgum microbe flora and the host’s im-
mune system, leading up to hyperactive humoral im-
munity, T cells immunoregulatories disturb and pha-
gocytic functions alterations, as chemotaxis, phago-
cytosis and super oxide anion production by neutro-
phils. 
 Conclusion: Patients with recurrent chronic perio-
dontal disease have to be submitted for immunologic 
competence evaluation, with emphasis on cellular and 
phagocytic immunity. More studies about the using of 
immunoregulatory drugs on these patients are neces-
sary to obtain effective control of the periodontal di-
sease. 
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Introdução 
 A doença periodontal compreende um sistema 
ecológico complexo que envolve hospedeiro, mi-
crorganismos e seu meio ambiente1. A periodon-
tite (PO) é um doença inflamatória crônica, carac-
terizada por perda de suporte dos dentes afetados, 
especialmente de fibras do ligamento periodontal 
e do osso alveolar, no qual estão inseridos. Embo-
ra produtos da placa bacteriana estejam envolvi-
dos na progressão das PO, conhecer a reação do 
hospedeiro à atuação desses agentes é de funda-
mental importância para o melhor entendimento 
da própria natureza multifatorial daqueles proces-
sos inflamatórios. A inflamação local altera a flo-
ra bacteriana normal, sendo que a presença de ex-
sudato e sangue favorece o crescimento de bacté-
rias gram-negativas, com maior potencial patogê-
nico2. 
 O conhecimento atual sobre a patogênese da 
PO sugere que ela decorra de interações comple-
xas entre a ação de microorganismos subgengi-
vais e a resposta imunológica do hospedeiro. Des-
ta forma, caso a alteração na microflora não seja 
contida de forma eficaz, a persistência de bacté-
rias, como o Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans, induzirá o aumento da produção de citocinas 
pró-inflamatórias por macrófagos, tais como in-
terleucina-1 beta (IL-1β), fator de necrose tumo-
ral alfa (TNF-α) e a  prostaglandina E2 (PGE2), 
resultando na seqüência de eventos que provocará 
destruição do tecido conjuntivo e do osso alveo-
lar, com conseqüente aumento da gravidade da 
doença3-5. A IL-1 β é potente indutora da reabsor-
ção óssea, sendo responsável pela maior parte da 
ação do fator de atividade osteoclástica6. Exerce, 
ainda, outras atividades biológicas, como inibição 
da formação óssea, estimulação da síntese de 
prostaglandinas, tromboxanas, colagenases e pro-
teases, potencialização da degranulação de neu-
trófilos, aumento da adesão leucocitária ao endo-
télio vascular e estimulação de fibroblastos e ce-
ratócitos. Várias dessas ações podem tornar-se 
deletérias para o tecido periodontal7. Outro efeito 
pró-inflamatório significante da IL-1 β é a indu-
ção da síntese de PGE2 por macrófagos e fibro-
blastos gengivais, a qual tem ação vasodilatadora, 
aumentando a permeabilidade vascular e atuando 
como mediadora da desmineralização óssea, acar-

retando agravo e perpetuação da reação inflama-
tória8. 
 Há uma ampla faixa de pacientes com diferen-
tes níveis de suscetibilidade ao desenvolvimento 
das PO. Estudos demonstraram que fatores locais 
ou sistêmicos, ligados ao hospedeiro, são capazes 
de modificar o curso da doença. O controle clíni-
co do processo inflamatório periodontal somente 
será possível com a caracterização de toda a mi-
croflora microbiana presente nessa entidade. Em-
bora esses objetivos ainda estejam longe de serem 
alcançados, o entendimento do papel do sistema 
imunológico nas PO representa um passo impor-
tante para o esclarecimento de sua fisiopatologia. 
 As alterações imunorreguladoras, locais ou sis-
têmicas, são importantes determinantes no desen-
volvimento da doença periodontal, sendo respon-
sáveis, em parte, pelas formas clínicas variáveis 
dessa entidade. Contudo, o mecanismo preciso de 
sua imunopatogênese não está completamente es-
clarecido. 
 Spindler et al9 demonstraram aumento da sín-
tese local de IgG em tecidos periodontais de indi-
víduos com PO juvenil localizada, assim como 
níveis elevados de anticorpos específicos contra 
Bacteroides gingivalis na PO do adulto. Também 
foram verificados títulos elevados de anticorpos 
séricos específicos contra Bacteroides gingivalis, 
Fusobacterium nucleatum e Actinobacillus acti-
nomycetemcomitans em pacientes portadores de 
PO de progressão rápida e PO juvenil, quando 
comparados com pacientes que apresentavam te-
cido periodontal saudável, indicando haver gran-
de estimulação da imunidade humoral por esses 
patógenos periodontais10. Importante perda óssea 
alveolar em ratos deficientes em linfócitos B foi, 
também, observada, demonstrando papel protetor 
dessas células contra a destruição óssea secundá-
ria à doença periodontal11. Por outro lado, outro 
estudo demonstrou que pacientes portadores de 
gengivite e PO apresentavam linfócitos B mais 
reativos à ação de mitógenos inespecíficos que 
indivíduos com periodonto saudável12. Tew et 
al13 aventaram a possibilidade de que mitógenos 
para linfócitos B, já identificados na placa bacte-
riana, estimulariam a proliferação de inúmeros 
clones destas células, justificando o predomínio 
das mesmas na lesão periodontal avançada. 
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 Seymour et al14 verificaram diminuição da res-
posta linfocitária autóloga mista em pacientes 
com todos os tipos de PO, o que poderia ser ex-
plicado por alterações imunorreguladoras associa-
das às células T. Yoshie et al15 avaliaram a im-
portância da resposta imunológica celular na evo-
lução da doença periodontal inflamatória crônica 
em ratos atímicos, nos quais a progressão ocorre e 
de forma mais intensa. Nesse estudo, a reconsti-
tuição imunológica com células tímicas acarretou 
redução da destruição óssea alveolar, permitindo 
concluir que os linfócitos T podem apresentar im-
portantes funções imunorreguladoras, capazes de 
evitar a exagerada resposta proliferativa dos lin-
fócitos B. Dessa forma, as atividades reguladoras 
mediadas pelas células T atuariam como elemen-
tos protetores na doença periodontal em ratos, 
evitando tanto a ativação induzida por antígenos, 
como a ativação policlonal dos linfócitos B. 
 Stashenko et al16 observaram diminuição nu-
mérica de linfócitos CD4+ no sangue de pacien-
tes portadores de PO do adulto, além de baixa 
resposta proliferativa dessas células, in vitro, 
quando estimuladas por microorganismos orais. 
Estes pacientes apresentaram reação inflamatória 
periodontal mais grave do que pacientes que não 
possuíam alterações numéricas de linfócitos T. 
Por outro lado, Engel et al17 e Taubman et al18 
não detectaram diminuição numérica de linfócitos 
CD4+ no sangue de pacientes com doença perio-
dontal e concluíram que os distúrbios da imunor-
regulação nessa doença ocorreriam localmente, 
contudo, como os linfócitos T são células de am-
pla recirculação, com capacidade de sair e retor-
nar aos vasos sangüíneos, alterações locais dessas 
células poderiam, teoricamente, ser identificadas 
em amostras colhidas em sangue periférico. A di-
minuição da resposta blastogênica de linfócitos T 
circulantes observada nos pacientes portadores de 
PO do adulto sugere a hipótese de uma imunode-
pressão celular nesta doença. Ainda nesta linha de 
pesquisa, Shenker et al19 também observaram ini-
bição da resposta proliferativa de linfócitos T em 
pacientes portadores de infecção por Actinobacil-
lus actinomycetemcomitans, sugerindo que estas 
bactérias desempenhem papel importante na imu-
nopatogênese da doença periodontal. 
 Taubman et al20 avaliaram a resposta mediada 
por fagócitos em um grupo de pacientes portado-
res de PO juvenil, demonstrando alterações na 

resposta quimiotática, na atividade fagocitária e 
na capacidade de produção e liberação de ânions 
superóxido em neutrófilos. É possível que estas 
alterações sejam decorrentes da inadequada imu-
norregulação das células T, descritas anterior-
mente. Ademais, pacientes portadores de defici-
ências quantitativas ou qualitativas de fagócitos 
são mais propensos ao desenvolvimento de doen-
ça periodontal crônica. 
 A apresentação mais comum da doença perio-
dontal é aquela associada à irritação local, inici-
ando, geralmente, por uma gengivite marginal 
que, quando não tratada, evolui para doença pe-
riodontal inflamatória crônica destrutiva. No 
adulto, esta doença corresponde a  mais de 90% 
dos casos de alterações periodontais. O tratamen-
to depende do controle dos fatores etiológicos, 
tanto locais quanto sistêmicos21. Alterações imu-
norreguladoras podem facilitar a evolução da 
gengivite para PO, ocasionando modificações no 
perfil da resposta que o hospedeiro passa a desen-
volver, a partir de sua interação com os microrga-
nismos periodontais. Dessa forma, a depressão da 
resposta celular e a ativação descontrolada da 
imunidade humoral possivelmente estão envolvi-
das na etiopatogenia da PO15-17. Há evidências 
que fatores hormonais, genéticos e emocionais 
poderiam facilitar a indução de tais alterações 
imunomoduladoras, ou através de modificações 
no tipo de resposta do hospedeiro ou por meio de 
alterações na própria flora bacteriana presente no 
local22. Isto explica porque alguns pacientes são 
mais suscetíveis à doença periodontal inflamató-
ria que outros. Desta forma, recomenda-se que 
estes indivíduos sejam avaliados de forma separa-
da daqueles, cujos fatores locais, a exemplo de 
restaurações dentárias mal adaptadas, represen-
tam o principal componente etiológico da doen-
ça21. 
 Citocinas imunorreguladoras, tais como IL-4 e 
IL-1023 ou antiinflamatórios não esteroidais po-
dem ser utilizados nos pacientes mais susceptí-
veis, visando o controle mais efetivo da PO. Des-
ta forma, o objetivo da abordagem terapêutica na 
doença periodontal inflamatória crônica não deve 
ser, simplesmente, a modificação da flora bacte-
riana presente no sítio periodontal, mas o restabe-
lecimento da resposta imunológica local, perfeita-
mente regulada e compatível com o estado de 
saúde de todas as estruturas envolvidas na prote-
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ção e sustentação dos elementos dentários presen-
tes na cavidade bucal. 
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