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RESUMO: Após qualquer terapia periodontal, desencadeia-se cascatas celulares reguladas por vários fatores ambientais e 
locais da ferida que comandam um processo denominado de cicatrização. A descrição de cicatrização da ferida após terapia 
periodontal refl ete o fato de que a “agressão” terapêutica foi adicionada à agressão microbiana. A reconstituição dos tecidos 
injuriados pode ser obtida através de dois processos: regeneração e reparo. Em periodontia, a regeneração ocorre quando a 
relação estrutural e funcional do tecido periodontal danifi cado é renovado. Contrariamente, no reparo, os tecidos danifi cados 
são substituídos por tecidos cuja função não é, necessariamente, àquela do tecido original. A regeneração é, obviamente, o 
processo de cicatrização mais desejado, entretanto, não é o processo que mais acontece, por isso diversas terapias tem sido 
desenvolvidas com intuito de restaurar os tecidos periodontais perdidos. O presente trabalho objetiva revisar e analisar alguns 
aspectos biológicos da cicatrização do periodonto mediante a diferentes terapias periodontais. 
PALAVRAS-CHAVE: Reparo tecidual. Regeneração periodontal. Biologia da cicatrização
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ABSTRACT: After any periodontal therapy, cellular cascades regulated by several environmental factors and places of the 
wound that command a denominated process of healing are unchained. The description of the wound healing after periodontal 
therapy refl ects the fact that the “therapeutic aggression” was added to the microbial aggression. The reconstitution of the 
injured tissue can be obtained through two processes: regeneration and repair. In periodontal, the regeneration happens when 
the structural and functional relationship of the damaged periodontal tissue is renewed. Contrarily, in the repair, the damaged 
tissues are substituted for woven whose function is not, necessarily, to the original tissues. The regeneration is, obviously, the 
most wished healing process; however, it is not the most common process, that’s why several therapies have been developed 
with the intention of restoring the lost periodontal tissue. The present work aims at revising and analyzing some biological 
aspects of the periodontal healing through different periodontal therapies. 
KEY-WORDS: Tissue repair. Periodontal regeneration. Healing biology. 
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Introdução

 O periodonto é constituído por estruturas que 
podem ser divididas em duas partes: a primeira constituída 
pelo cemento, o ligamento periodontal e o osso alveolar 
e a segunda, pela gengiva. As primeiras estruturas são 
responsáveis pela ancoragem do dente ao alvéolo, formando, 
portanto, o periodonto de inserção ou de sustentação. A 
gengiva, por sua vez recobre a crista do processo alveolar e 
estabelece continuidade do epitélio da mucosa oral com o colo 
do dente através do epitélio juncional, sendo chamada, por 
isso, periodonto marginal ou de proteção (KATCHBURIAN 
& ARANA-CHAVEZ, 1999).
 A doença periodontal ou periodontite é uma das 
patologias que pode afetar os tecidos periodontais. Ela é 
causada pela placa bacteriana (LÖE et al., 1965) e caracteriza-
se por infl amação gengival e destruição dos tecidos de 
suporte do dente, que clinicamente é traduzida como perda 
de inserção e formação de bolsa periodontal (TODESCAN, 

2001).
 A terapêutica periodontal tem como objetivos 
primários curar ou controlar a doença periodontal e prevenir 
sua recidiva, impedindo, assim, perda de inserção adicional. 
Ela também visa recuperar as estruturas periodontais 
destruídas pela doença, pois mesmo parcialmente destruídos, 
os tecidos do periodonto abrigam células com capacidade 
para regenerá-lo (GESTRELIUS et al., 1997). 
 Imediatamente após terapia periodontal, desencadeia-
se cascatas celulares altamente organizadas e reguladas por 
vários mediadores químicos, fatores de crescimento além 
de outros reguladores ambientais e locais da ferida que 
comandam um processo denominado de cicatrização (FINE, 
1981). A cicatrização ocorre como resposta a vários tipos 
de injúrias e objetiva o restabelecimento da estrutura e da 
função tecidual (TAKATA, 1994). Ela pode desenvolver-se 
por dois processos: regeneração e reparo. 
 Em periodontia o termo regeneração refere-
se à restauração completa dos tecidos danifi cados por 
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proliferação e diferenciação dos elementos do parênquima 
original. Ele designa que uma nova inserção (formação 
de novo cemento, novo osso alveolar e novo ligamento 
periodontal) foi interposta nos locais onde havia sido perdida. 
Além disso, também refere-se à formação de inserção do 
epitélio juncional ao dente e ao restabelecimento funcional 
da orientação das fi bras gengivais na lâmina própria após a 
cicatrização (WIKESJÖ & SELVIG, 1999).
 Em comparação, reparo é uma regeneração 
incompleta, pois restabelece os tecidos perdidos por 
tecido conjuntivo não especializado que forma fi brose 
e eventualmente uma cicatriz. Desse modo os tecidos 
danifi cados são substituídos por tecidos cuja função não é, 
necessariamente, àquela do tecido original. Em periodontia 
o termo reparo tem sido descrito como adesão colagenosa 
(TROMBELLI, 1999), reparo por tecido conjuntivo 
(WIKESJÖ et al., 1991) ou qualquer variação de nova inserção 
colagenosa na superfície de raiz debridada (WIKESJÖ & 
SELVIG, 1999).
 A regeneração é, obviamente, o processo de 
cicatrização mais desejado, entretanto, não é o processo 
que mais acontece em tecidos lesionados de mamíferos. 
Excetuando-se as cicatrizações em perdas teciduais muito 
pequenas, onde a estrutura do tecido é mantida. Por isso, 
diversos tratamentos têm sido desenvolvidos com intuito de 
restaurar os tecidos perdidos durante a atividade da doença 
periodontal. Alguns destes incluem raspagem e alisamento 
radicular, diferentes modalidades de retalhos cirúrgicos, 
enxerto ósseo, desmineralização da superfície radicular, o uso 
de membranas oclusivas (regeneração tecidual guiada - RTG) 
e/ou a combinação destas modalidades. Também ganham 
importância nesta incessante procura por procedimentos 
regenerativos com resultados mais previsíveis, os fatores 
de crescimento e elementos polipeptídicos produzidos pelas 
células durante o fenômeno de reparação das feridas. Eles 
regulam a proliferação celular, quimiotaxia, diferenciação 
e síntese de matriz extracelular (AMERICAN ACADEMY 
OF PERIODONTOLOGY, 1996). 
 Considerando o que foi descrito acima, o presente 
trabalho tem como objetivo revisar e analisar os aspectos 
biológicos e clínicos da cicatrização do periodonto mediante 
diferentes terapias periodontais.

Desenvolvimento

Generalidades da Cicatrização Periodontal:
 Na descrição clássica do processo de cicatrização 
há, inicialmente, um reparo temporário caracterizado 
pela formação de um coágulo no local da ferida. Células 
infl amatórias migram para o local da injúria em resposta aos 
microrganismos e às partículas de material estranho, estas são 
seguidas por fi broblastos e células endoteliais que invadem 
o coágulo para formar um tecido de granulação. Finalmente, 
maturação da matriz tecidual da ferida é observada junto 
com a contração do coágulo (FINE, 1981).
 Entretanto, a cicatrização do tecido periodontal 
exibe algumas particularidades, pois os tecidos periodontais 
representam um sistema único do corpo humano onde 
tecido epitelial, tecido conjuntivo mineralizado e não-
mineralizado se unem para formar uma junção denominada 

de dentogengival. Com a instalação da doença periodontal, a 
integridade desta junção é perdida e quando uma terapêutica 
é executada, seu resultado envolve a participação de quatro 
tipos celulares diferentes: células do epitélio gengival, células 
do conjuntivo gengival, células do tecido ósseo e células do 
ligamento periodontal (AUKHIL, 2000).
 MELCHER (1976) propôs uma teoria do potencial de 
reparo dos tecidos periodontais e postulou que as células que 
repopulam a superfície da raiz exposta determinam a natureza 
da forma de inserção. Se as células epiteliais proliferam 
ao longo da superfície radicular, resultará na formação de 
epitélio juncional longo. Se as células do tecido conjuntivo 
gengival repopulam a mesma região, ocorre inserção na forma 
de adesão conjuntiva, podendo ocorrer reabsorção radicular. 
Agora, se células ósseas migram e entram em contato com a 
superfície radicular, além de reabsorção, anquilose também 
pode ocorrer. O ideal, para uma nova e completa inserção 
desenvolver-se, é que as células do ligamento periodontal 
proliferem e recubram a superfície da raiz desnuda. Dentre 
esses modelos de cicatrização, a formação de nova inserção 
por células do ligamento periodontal junto com restauração 
óssea caracteriza o processo de regeneração, os demais 
modelos representam o processo de reparo. Tais resultados 
foram confi rmados posteriormente pelos estudos de NYMAN 
et al. (1980, 1982a, 1982b) e KARRING et al. (1993).
 Estudos “in vitro” mostraram que células derivadas 
do ligamento periodontal podem apresentar fenótipos de 
células do tecido ósseo e do cemento (“osteoblast-like” e 
“cementoblast-like” respectivamente) e que também são 
capazes de formar nódulos de mineralização. Além disso, 
sua proliferação, migração e diferenciação são reguladas 
por diversos fatores de crescimento, proteoglicanos e outros 
fatores biológicos derivados da dentina ou do cemento 
(KARRING et al., 1999; GESTRELIUS, 1997).
 Estudos “in vivo” avaliando os eventos iniciais 
da cicatrização na interface entre o tecido mucogengival 
e o dente demonstraram que inicialmente, proteínas do 
plasma, como fribrinogênio, precipitam sobre a superfície 
da ferida e promovem uma base inicial para aderência do 
coágulo rico em fi brina (MARCANTONIO Jr et al., 1999). 
Após uma hora, a fase infl amatória inicial é instalada por 
infi ltração de neutrófi los no coágulo abaixo do retalho 
mucogengival. Com seis horas, a superfície radicular torna-
se revestida por neutrófi los que descontaminam a ferida por 
fagocitose do tecido necrótico e injuriado. Dentro de três 
dias as reações infl amatórias orientam-se para a fase tardia 
com decréscimo gradual do infi ltrado de neutrófi los e maior 
infl uxo de macrófagos na região da lesão. Os macrófagos 
contribuem para debridamento da ferida através da remoção 
de células vermelhas do sangue, neutrófi los e restos teciduais 
e além disso, atuam liberando fatores de crescimento que 
estimulam a proliferação de fi broblastos, produção de matriz, 
proliferação de células musculares lisas e células endoteliais 
para angiogênese (MARTIN, 1997). Dentro de sete dias a 
fase de formação do tecido de granulação é gradualmente 
introduzida como a terceira fase do processo de cicatrização, 
na qual um tecido ricamente celular é formado suportando a 
maturação e remodelação que ocorre pela demanda funcional 
(ROBERTSON & BUCHANAN, 1997; MARCANTONIO 
Jr et al., 1999). 
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 Enquanto os eventos iniciais de cicatrização na 
interface retalho mucogengival-dente são similares em 
qualquer ferida de tecido mole, os processos de maturação e 
adaptação funcional requerem um mecanismo as quais fi bras 
colágenas tornam-se inseridas no cemento ou dentina da raiz 
instrumentada. Para que isso aconteça, a literatura sugere 
que:
 Primeiro: a cicatrização de tecido conjuntivo pode 
reconhecer a superfície da raiz instrumentada como um 
corpo estranho inerte. Similar ao processo de encapsulação, 
fi brilas colágenas formam bandas paralelas na superfície 
radicular, normalmente em orientação vertical. Este tipo 
de cicatrização tem sido referida como “adesão colágena” 
(STHAL et al., 1972). Dados ultra-estruturais mais recentes 
sugerem, entretanto, que apesar das fi bras colágenas não 
estarem visivelmente inseridas no interior do novo cemento 
a íntima associação das fi brilas colágenas jovens na matriz 
dentária resulta numa inserção fi siologicamente válida, 
resistente as forças mecânicas aplicadas no local (SELVIG 
et al., 1995).
 Segundo: a presença da raiz desnuda pode estimular 
a diferenciação dos cementoblastos, que irão depositar 
matriz sobre a qual novas fi bras colágenas serão ancoradas. 
Muitos estudos mostram que o cemento não aparece antes da 
terceira semana de cicatrização em humanos, cães e macacos 
(NYMAN et al., 1982a, 1892b), apesar de depósitos de 
novo cemento terem sido relatados com duas semanas de 
cicatrização (ARAUJO et al., 1997). A interface entre novo 
cemento e tecido duro subjacente pode consistir de tecido 
granular, livre de fi bras, possivelmente consistindo de 
fi bronectina (SELVIG et al., 1988).
 Terceiro: pode aparecer uma atividade reabsortiva 
de natureza superfi cial e transitória que, normalmente, 
é acompanhada de deposição de cemento (SELVIG et 
al., 1988). Os osteoclástos primeiramente removem os 
componentes minerais do tecido através de componentes 
ácidos desmineralizadores e em seguida, degradam e 
removem a matriz orgânica. O processo de reabsorção cria 
uma superfície em que fi brilas colágenas da matriz de tecidos 
duros tornam-se desnudas, estabelecendo um substrato 
adequado para ancoragem de novas fi brilas colágenas. No 
processo de cicatrização o cemento pode ser depositado em 
áreas de reabsorção, completando então, a nova inserção 
(SELVIG et al., 1995). Pode aparecer, entretanto, reabsorção 
infl amatória na região cervical, uma seqüela indesejável em 
estudos regenerativos (WIKESJÖ & NILVÉUS, 1991).
 McCULLOCH (1993) resume a reconstituição 
dos tecidos periodontais perdidos nos seguintes passos: 
a) os elementos teciduais injuriados são eliminados e a 
região livre de agentes patogênicos cicatrizada; b) células 
progenitoras surgem da região adjacente ao local da ferida 
e mitoses ocorrem em resposta aos fatores solúveis da 
matriz, onde tais células se diferenciam e iniciam a síntese 
de matriz; c) a região da ferida torna-se repleta de células, 
matriz e componentes de adesão para estabelecer um 
conjunto estável (fi bras de Sharpey); a remodelação ocorre 
para recuperar a arquitetura e função do tecido perdido; d) as 
células que repovoaram a área injuriada sintetizam fatores de 
crescimento, de diferenciação e de sinalização que restauram 
o dinamismo da homeostasia tecidual.

 ROBERTSON & BUCHANAN (1998) 
demonstraram que os resultados da cicatrização periodontal 
podem ser: a) ausência de reparo; b) epitélio juncional longo 
inserido na superfície da raiz; c) tecido conjuntivo inserido 
na superfície da raiz; d) novo osso separado da superfície da 
raiz; e) novo osso com reabsorção radicular e/ou anquilosado 
e f) Sistema de nova inserção. Ressaltando que os itens 
citados podem ainda, ser modifi cados pelo controle da placa, 
arquitetura inicial do osso danifi cado, terapêutica utilizada, 
origem das células que repovoam a ferida e cuidados pós-
operatórios de manutenção. 

A Biomodifi cação Radicular:
 A superfície radicular deve funcionar adequadamente 
para adesão de células, crescimento e proliferação de fi bras 
durante a cicatrização periodontal (DEAN & BLANKENSHIP, 
1997), pois quando as superfícies radiculares são 
contaminadas por produtos bacterianos tóxicos, apresentam 
perda de colágeno e alterações na composição e na densidade 
mineral, tornando-se hipermineralizada. O aumento do 
conteúdo mineral, a diminuição dos componentes orgânicos 
do cemento, a retenção de toxinas e enzimas, a reação de 
antígeno-anticorpo com proteínas bacterianas e a perda da 
estimulação da cementogênese difi cultam ou impossibilitam 
o recobrimento radicular (MILLER, 1985). 
 O uso de instrumentação manual ou rotatório para 
a instrumentação radicular produz uma camada de “smear” 
(lama dentinária) que recobre toda a superfície tratada por 
não ser biocompatível, essa camada de “smear” representa 
um fator negativo na cicatrização periodontal (POLSON & 
FREDERIK, 1984).
 O uso de ataque ácido para debridamento da 
superfície radicular resulta na remoção do “smear layer” 
e exposição das fi brilas colágenas do tipo I, que atuam 
quimiotaxicamente sobre os fi broblastos e unem-se as 
novas fi brilas formadas. Além disso, o condicionamento 
radicular facilita a adesão conjuntiva a raiz, embora estudos 
recentes discordem que esta terapêutica seja muito efetiva 
na promoção de nova inserção. Outros estudos mostram o 
emprego adjunto do ataque ácido com procedimentos de 
regeneração periodontal (membrana e/ou fi bronectina) como 
terapêuticas de resultados extremamente positivos (LASLO 
et al., 1983; POLSON & FREDERIK, 1984; LABAHN et 
al., 1992) embora controversos (LINDHE, 1999).

O Uso de Membrana:
 Nas últimas décadas, o tratamento relacionado 
à causa da doença periodontal tem sido realizado 
principalmente através da raspagem e alisamento radicular 
combinada com medidas de higiene oral e de acordo com 
ARAÚJO (2001), este tipo de terapia embora extremamente 
efi caz no tratamento da doença periodontal, não garante a 
reconstrução dos tecidos perdidos pelo processo infl amatório. 
Por esta razão, foram introduzidas técnicas terapêuticas com 
o objetivo de reconstruir os tecidos perdidos. Assim, vários 
tratamentos regenerativos foram criados para promover 
a formação de nova inserção de fi bras colágenas à raiz e 
regeneração dos tecidos periodontais perdidos (BECKER et 
al, 1999).
 Segundo PARASHIS et al. (1998), vários 
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estudos têm indicado que um novo ligamento periodontal 
e um novo osso podem ser obtidos com uma repopulação 
seletiva com células do ligamento periodontal ou 
endósteo, resultando no desenvolvimento de uma 
modalidade de tratamento regenerativo denominado 
Regeneração Tecidual Guiada (RTG). A técnica de 
RTG requer a colocação de uma membrana ou barreira 
para cobrir o defeito ósseo, para que o tecido gengival 
(epitélio e tecido conjuntivo) não consiga alcançar a 
superfície radicular durante a cicatrização.
 Trabalhos empregando membrana de 
politetrafl uoretileno expandido (PTFE-e) mostraram uma 
correlação altamente signifi cante entre o “espaço provisório” 
fornecido pela membrana e a regeneração de tecido ósseo 
alveolar. O controle cirúrgico (sem emprego de membrana) e 
os locais onde ocorreu colapso da membrana com a superfície 
radicular exibiram regeneração óssea insignifi cante. A 
regeneração de cemento mostrou-se muito limitada tanto no 
grupo como naquele com regeneração tecidual guiada. Com 
oito semanas de cicatrização, entretanto, uma regeneração 
clinicamente relevante foi observada. O osso alveolar e o 
cemento neoformado em defeitos periodontais supra-ósseo 
de 5mm representaram 75% e 40% da altura do defeito, 
respectivamente. Um ligamento periodontal funcional foi 
observado em alguns locais (MARCANTONIO Jr et al., 
1999). 
 Em relação ao processo de cicatrização durante 
a regeneração tecidual guiada, ARAÚJO et al. (1997) 
afirmam que o mesmo tem sido analisado com respeito 
a localização da divisão celular dentro da área da ferida; 
a expressão dos componentes da matriz extracelular; 
e alguns eventos celulares durante os primeiros cinco 
dias. 
 O estudo realizado por estes autores 
demonstraram que o processo de cicatrização envolve 
uma seqüência de eventos que levam à formação de 
um novo cemento, ligamento periodontal e osso. Duas 
semanas após a terapia reconstrutiva, o local do defeito 
continha tecido granular e fibras colágenas. Com quatro 
semanas, estas fibras colágenas haviam ocupado a 
bifurcação inteira, enquanto que com oito semanas estes 
tecidos tinham sido repostos e eram limitados pelo osso 
lamelar, osso medular, ligamento periodontal e novo 
cemento. Na vigésima semana, o local da bifurcação 
estava clinicamente fechado por cemento celular, osso 
lamelar, osso medular e ligamento periodontal.
 Em estudo realizado por SALLUM et al. 
(1999) usando uma membrana de ácido polilático 
biorreabsorvível em cães, a cicatrização progrediu sem 
problemas e foi considerada clinicamente completa 
com períodos similares para as áreas de controle e 
experimentais. 
Estes autores apresentam a descrição histológica, 
na qual citam que as áreas-controles mostraram 
cicatrização marginal por um epitélio juncional longo. 
Observou-se um novo cemento com fibras colágenas 
inseridas e algum reparo ósseo na região periapical 
do defeito. As áreas experimentais mostraram novo 
cemento com fibras colágenas inseridas na área do 
entalhe e coronariamente ao entalhe. O novo ligamento 

periodontal, que estava confinado entre o novo cemento 
e o novo osso alveolar continha fibroblastos, fibras 
colágenas funcionalmente orientadas e um número 
relativamente grande de vasos sangüíneos. O novo 
osso alveolar desenvolveu-se em continuidade com o 
aspecto coronário do osso cirurgicamente seccionado 
e exibia espaços medulares mais amplos do que o osso 
preexistente. Na porção coronária do defeito formou-
se epitélio juncional. A terminação apical do epitélio 
juncional coincidiu com o limite coronário da inserção 
fibrosa recém formada. O processo de reabsorção da 
membrana pareceu ser mais avançado no aspecto 
coronário do que no aspecto apical. Observou-se 
tecidos orgânicos dentro da estrutura remanescente 
da membrana e a penetração do tecido conjuntivo do 
retalho dentro das perfurações da camada externa da 
membrana preveniram a invaginação ao longo dela.

O uso de Matriz Dérmica Acelular:
 A cirurgia plástica periodontal abrange um conjunto 
de procedimentos realizados com intuito de restabelecer a 
homeostasia do periodonto marginal. Recentemente, a matriz 
dérmica acelular (MDA), conhecida pelo nome comercial de 
Alloderm , tem sido utilizada como enxerto alógeno em 
substituição ao tecido gengival autógeno (SCHULMAN, 
1996). 
 TAL (1999) examinou o potencial do Alloderm 
como substituto ao enxerto de conjuntivo em procedimentos 
de recobrimento radicular tendo observado uma estabilização 
na cicatrização após três meses, com recobrimento de 80% 
das recessões e aumento do tecido ceratinizado adjacente. Foi 
sugerido que o mesmo poderia atuar tanto como um enxerto 
de tecido conjuntivo, como uma barreira de procedimentos 
de regeneração tecidual guiada (RTG), o que o leva a 
aludir como possível substituto de ambos os materiais. No 
entanto, o exato mecanismo de cicatrização ainda permanece 
indefi nido, evidenciando a necessidade de investigações 
histológicas e clínicas para sua total compreensão.
 O estudo de LUCSZYSZIN (2002) avaliou a 
cicatrização periodontal com 4, 8 e 12 semanas após o uso do 
enxerto de MDA em defeitos de deiscência óssea em cães. No 
período de 4 semanas, foi possível observar nítida diferença 
entre o tecido conjuntivo gengival e o material de enxerto, 
com a penetração de alguns vasos para o interior da MDA. 
Com 8 semanas, essas diferenças estruturais eram menos 
evidentes, mas foi encontrada maior quantidade de vasos 
infi ltrando-se na área. Isto pode ser explicado pela invasão 
de células, principalmente de fi broblastos provenientes do 
retalho e/ou periósteo, responsáveis pela maior deposição 
de colágeno e conseqüentemente de fi bras que penetraram 
por entre a estrutura da MDA. Após 12 semanas, o enxerto 
de MDA estava completamente incorporado ao tecido 
conjuntivo gengival, mostrando características histológicas 
semelhantes às de um tecido conjuntivo normal, apenas 
com alguns remanescentes da MDA visíveis por entre o 
tecido conjuntivo. Em relação ao padrão de cicatrização 
periodontal, observou-se que o emprego do enxerto de MDA 
pode favorecer a neoformação de osso, emprego do enxerto 
periodontal. 
 A total incorporação determinada pela invasão 
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de vasos e fi bras também foi vista em coelhos no qual 
observou-se que o enxerto de MDA colocado em tecido 
subcutâneo após 14 dias foi invadido por vasos em toda sua 
estrutura (EPPLEY, 2001). Por outro lado, em um relato de 
caso clínico onde a MDA foi colocada subepitelialmente, 
RICHARDSON et al. (2002) encontraram sinais de 
incorporação e substituição do material apenas na porção 
apical do enxerto a qual estava junto ao tecido ósseo, 
enquanto que a porção mais coronal não demonstrou, em 16 
semanas, sinais de revascularização. 
 Considerando-se as diferenças destes estudos, 
podemos supor que o comportamento da MDA possa variar 
quando comparado entre diferentes espécies e também 
conforme o local onde é enxertado ou a modalidade 
de tratamento para a qual se destina, consideradas as 
peculiaridades de cada situação. Contudo, seu processo de 
incorporação parece seguir, de modo geral, uma dinâmica 
relativamente semelhante, iniciando-se com a infi ltração 
inicial de vasos e fi bras que gradativamente invadem o 
material, culminando com uma completa invasão tecidual 
que irá caracterizar a plena incorporação do enxerto de MDA 
aos tecidos adjacentes. 

O Uso de Enxertos Ósseos:
 KARRING et al. (1999) colocam que vários 
estudos foram feitos no sentido de se examinar a 
relação entre o restabelecimento de uma inserção de 
tecido conjuntivo na superfície radicular (reinserção) 
e a neoformação óssea, sendo que tais experimentos 
indicam que “o restabelecimento de uma inserção de 
tecido conjuntivo à superfície radicular e a regeneração 
do osso alveolar são fenômenos independentes”.
 Estes autores ainda afirmam que o uso de 
enxertos ósseos na terapia regenerativa baseia-se na 
suposição de que a promoção de neoformação óssea 
pode induzir células do osso a produzirem uma nova 
camada de cemento com fibras colágenas inseridas em 
superfícies radiculares previamente envolvidas com 
periodontite. 
 Os materiais de enxerto em defeitos ósseos 
periodontais podem ser: a) osteocondutores: servem como 
substrato para a formação óssea, porém não induz modifi cações 
celulares ou estimula a formação de osteoblastos. Quando 
implantados em outros locais não ósseos, não provocarão 
formação de tecido ósseo mineralizado. b) Osteoindutores: 
induzem a formação de células indiferenciadas do 
tecido conjuntivo em condroblastos, pré-osteoblastos ou 
osteoblastos. Desta forma quando implantados em sítios não 
ósseos deverão levar a formação de tecido mineralizado. c) 
Osteogênicos: possuem osteoblastos viáveis, levando, desta 
forma, a ossifi cação direta esta propriedade é restrita de 
forma limitada, a alguns tipos de enxertos ósseos autógenos, 
como os obtidos de osso trabeculado e de cavidades ósseas 
em fase de cicatrização (BARBOZA & CAÚLA, 2002). 
Os enxertos podem ainda ser autógenos (mesmo 
indivíduo), homógenos (mesma espécie), heterógenos 
(espécies diferentes) e aloplásticos (sintéticos ou orgânicos 
modifi cados em laboratório). As áreas doadoras de enxertos 
autógenos, por sua vez, são divididos em extra e intra-bucais. 
Os enxertos homógenos incluem o osso congelado de ilíado, 

o osso desidratado, congelado (FDBA) e o osso desidratado, 
congelado, desmineralizado (DFDBA). Enxertos heterógenos 
também são utilizados, principalmente os de origem bovina, 
porém, podem ser uma fonte de infl amação e complicação. 
Desse modo, há espaço para os materiais aloplásticos que, 
dependendo da fi nalidade, apresentam propriedades físicas 
superiores. Estes são dos mais variados tipos, como metais, 
ligas, cerâmicas inertes, cerâmicas bioativas, materiais a base 
de fosfato de cálcio, carbono e derivados, termoplásticos, 
elastômeros, polímeros e compósitos (para mais detalhes, 
consultar MARCANTONIO et al., 1999).
 Os resultados do emprego de materiais aloplásticos 
são confl itantes em decorrência das diferentes metodologias 
de implantação bem como das diferenças na composição 
físico-química dos próprios materiais que muitas vezes não 
condizem com a classifi cação empregada pelo fabricante 
(BARBOZA & CAÚLA, 2002). 
 O uso de tecido ósseo imaturo obtido de alvéolos em 
reparação ou de lojas criadas cirurgicamente aparece como 
uma entre as diversas técnicas de enxerto ósseo já adotadas 
em periodontia. Uma mistura de osso medular e cortical 
triturada por meio de um amalgamador (FROUM et al., 
1976) ou sem trituração prévia (HIATT & SCHALLHORN, 
1973) têm sido apresentadas com resultados favoráveis.
 Autores como EVIAN et al. (1982) e PASSANEZI 
et al. (1989) analisaram núcleos de tecido removidos de 
alvéolos em reparação no intuito de verifi car a efi cácia 
do tecido ósseo em formação para enxerto em defeitos 
periodontais. Avaliação histológica mostrou que até o 
12o. dia ocorre uma atividade osteoclástica nas paredes do 
defeito que gradativamente vai cedendo lugar ‘a atividade 
de osteoblastos. No período de 4 a 8 semanas, verifi caram 
uma fase osteogênica progressiva, com proliferação celular 
e formação de osso imaturo. Entre 8 e 12 semanas, a 
osteogênese diminuiu e as trabéculas sofreram maturação 
e aumentaram de volume. Entre 12 e 16 semanas o osso 
pareceu estabilizar-se. Seu trabeculado assemelhava-se ao 
do osso alveolar normal. Neste período ocorreu muito pouca 
osteogênese, como verifi caram pela presença de pequena 
quantidade de osteóide e poucos osteoblastos. Os autores 
sugerem que o período ótimo para coleta de material dos 
alvéolos para enxerto seria entre 8 e 12 semanas, quando 
encontraram uma quantidade de osso relativamente maduro 
e bem formado.
 PENTEADO (1998) estudou os tecidos formados 
no interior de alvéolos humanos, colhidos quatro semanas 
após a exodontia, cobertos ou não por membrana de PTFE-
e. O índice de proliferação celular foi signifi cativamente 
maior na porção coronária do que na parte apical dos tecidos, 
tanto do lado teste (com membrana), como no lado controle 
(sem membrana), não havendo diferenças signifi cativas nos 
dois grupos. As análises imuno-histoquímicas conduzidas 
para o colágeno tipo I, osteonectina e sialoproteína óssea 
forneceram resultados positivos que confi rmaram a natureza 
osteoblástica das células encontradas e permitiram classifi car 
a matriz extracelular do tecido como matriz óssea. A 
natureza do tecido foi a mesma para os grupos teste controle. 
A microscopia eletrônica de transmissão mostrou uma maior 
quantidade de fi bras colagênicas na região apical dos tecidos, 
indicando um estágio mais avançado de regeneração nesta 
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porção.

O Uso de Moléculas da Matriz Extracelular:
Estudos histológicos indicam que as células 
ectomesênquimais, quando apropriadamente estimuladas, 
são capazes de atuar como cementoblastos, osteoblastos ou 
fi broblastos do ligamento periodontal, controlando então a 
formação do cemento, osso alveolar e ligamento periodontal 
respectivamente (OSBORN & PRICE, 1988).
 Também sugere-se que fi broblastos residentes no 
ligamento periodontal, bem como fi broblastos endosteais 
e paravasculares, quando apropriadamente estimulados, 
podem ser capazes de sintetizar ligamento periodontal, 
cemento e osso alveolar (GOULD et al., 1980). Além disso, 
acredita-se que células residentes no ligamento tornem-
se cementoblastos ou “osteoblast-like” e secretem fatores 
capazes de regular a mineralização destes tecidos bem como 
prevenir a anquilose dentária (MELCHER, 1970). 
 Algumas das moléculas envolvidas na regulação da 
formação do cemento e do ligamento periodontal incluem: 
osteopontina, sialoproteína óssea, osteocalcina, colágeno 
tipo I e tipo XII e fosfatase alcalina (MACNEIL et al., 1995; 
LEKIC et al., 1996; MACNEIL & SOMERMAN, 1999). 
A molécula de sialoproteína óssea, por exemplo, pode 
controlar o comportamento de algumas células durante o 
desenvolvimento e regeneração do periodonto. Esta evidência 
está baseada nos achados de alguns autores que incluem: 
1) durante o desenvolvimento e processo de regeneração 
periodontal, a expressão de sialoproteína óssea coincide com 
formação do cemento (MACNEIL et al., 1995). Observa-se 
que, com a formação radicular, a sialoproteína é expressa 
somente em células da superfície da raiz, cementoblastos e 
não nos fi broblastos do ligamento periodontal ao redor. 2) 
na estrutura da sialoproteína óssea: contém seqüência RGD, 
um domínio de adesão celular (SOMERMAN et al., 1988) 
e várias seqüências de ácido poliglutâmico, envolvidos na 
adesão com hidroxiapatita e 3) estudos “in vitro” mostraram 
que sialoproteína óssea em células livres, foi capaz de 
promover mineralização (HUNTER & GOLDBERT, 1993). 
Estas propriedades torna a sialoproteína uma forte candidata 
para formação do cemento.
 Do ponto de vista periodontal, a formação do 
cemento é um evento chave n desenvolvimento da raiz e 
do periodonto de suporte. O cemento atua como um ligante 
estrutural e biológico entre a superfície da raiz inerte e 
uma rede colágenosa e celular do ligamento periodontal. 
O cemento acelular é o tipo de cemento mais afetado pelo 
processo destrutivo da periodontite. Então, quando terapias 
regenerativas são empregadas, a superfície da raiz onde 
formação de novo cemento é desejado, em períodos de saúde, 
quase sempre foi recoberta por cemento acelular. Porém, 
como descrito por TEN CATE (1997), o tipo de cemento 
formado na superfície radicular por terapias regenerativas 
bem sucedidas é, na maioria das vezes, cemento celular ao 
invés de cemento acelular. Esta observação provoca diversas 
indagações. Por exemplo, esta diferença de qualidade do 
cemento tem signifi cado clínico? Quando consideramos 
estas diferenças, a regeneração periodontal é verdadeira ou 
se trata de uma forma mais elaborada de reparo?
Muitos eventos requeridos para regeneração periodontal são 

similares à aqueles requeridos para a formação dos tecidos 
periodontais. Porém, os eventos anteriores à regeneração são 
muito diferentes daqueles que ocorrem no desenvolvimento 
destes tecidos. Pois o próprio coágulo representa um fator 
crítico para o processo de cicatrização normal. É possível que 
estes eventos estimulem as células a responderem a fatores 
específi cos. Assim, para melhoria das terapias regenerativas, 
é importante a identifi cação destes fatores ou proteínas que 
podem regular o comportamento celular de modo adequado. 

O Uso de Matriz Derivada do Esmalte:
 SLAVKIN E BOYDE realizaram um estudo em 
1975 onde identifi caram proteínas do esmalte na superfície 
radicular. Os autores sugeriram que o cemento contém 
proteínas da matriz do esmalte secretadas pela bainha epitelial 
de Hertwig (BEH). Cerca de 90% dessas proteínas pertencem 
à família das amelogeninas e já foram encontradas no fi nal 
apical de molares de ratos (HAMMARSTRÖM, 1997), 
em raízes de pré-molares e dentro da dentina periférica da 
raiz (HAMMARSTRÖM, 1998). Na dentina periférica 
da raiz os depósitos de amelogeninas fi cam como camada 
granular de Tomes. Onde ocorre a presença dos depósitos 
de amelogeninas tem sido proposto que estas proteínas estão 
envolvidas na formação do cemento acelular (SLAVKIN & 
BOYDE, 1975).
 Uma proteína derivada da matriz de esmalte 
(PDME) comercialmente conhecida como Emdogain® vem 
se mostrando uma alternativa efetiva na formação de novo 
aparato de inserção periodontal. As PDME atuam como 
matriz extracelular, criando condições favoráveis para a 
formação de cemento e consequentemente de novo osso e 
novo ligamento periodontal (HEIJL, 1998).
 Estudos empregando PDME foram desenvolvidos 
em macacos e após oito semanas uma fi na camada acelular 
de tecido duro com fi bras extrínsecas, com características 
de cemento acelular foi visível no grupo teste. Assim, foi 
proposto que as PDME poderiam produzir regeneração 
periodontal em locais de lesão (HAMMARSTRÖM et al., 
1997).
 Outros estudos semelhantes ao anteriror verifi caram 
que as PDME induzem a regeneração de todos os tecidos 
periodontais inclusive cemento acelular, ligamento periodontal 
e osso alveolar, imitando o desenvolvimento inicial natural 
dos tecidos. Isso parece ocorrer por uma interação de 
células da matriz de esmalte e células indiferenciadas dos 
tecidos periodontais vizinhos. As PDME proporcionam um 
ambiente extracelular que estimula as células mesenquimais 
a regenerar os tecidos perdidos, reiniciando o processo de 
desenvolvimento dos tecidos periodontais que ocorreu 
anteriormente na odontogênese (HEIJL, 1998).
 Ao avaliar o potencial do Emdogain® in vitro, foi 
demonstrado que ele estimula a proliferação de células do 
ligamento periodontal, a formação de colágeno, modulando 
a formação mineral (GESTRELIUS, 1997). Na cicatrização 
de defeitos periodontais, uma das maiores difi culdades é 
promover a proliferação de células do ligamento periodontal 
e, ao mesmo tempo, limitar a repopulação da ferida por 
células de tecido gengival e epitelial. 
 O fato de estudos anteriores verifi carem que a 
utilização de PDME estimulou a formação de cemento 
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acelular, não implica (de acordo com ARAÚJO & LINDHE 
1998) que esse cemento neoformado seja idêntico ao que 
ocorre na formação do elemento dental, quando esse material 
é utilizado na regeneração dos tecidos periodontais, mas 
reforça a idéia de que a utilização de proteínas derivadas do 
esmalte, quando aplicadas na superfície radicular, estimulam 
a formação de cemento. 
 A efi cácia da EMD durante o processo de 
cicatrização periodontal levou diversos cientistas a 
desenvolverem estudos empregando este recurso terapêutico 
isoladamente ou em comparação com outras terapias. A 
revisão de ESPOSITO et al. (2003) analisou os resultados 
de diversos trabalhos empregando EMD comparativamente 
ao debridamento associado a cirurgia a retalho, regeneração 
tecidual guiada ou ainda, procedimentos de enxerto ósseo 
para o tratamento de defeitos de intra-ósseos. Os parâmetros 
clínicos analisados foram: perda dentária, nível de inserção 
(PAL), profundidades de bolsa (PPD), recessão gengival 
(REC) e nível ósseo marginais em radiografi as intraoral. 
Nenhuma diferença em perda dentária foi observada. 
Nesta meta-análise, oito artigos mostraram que os locais 
tratados com Emdogain exibiram melhorias estatisticamente 
signifi cantes de PAL (diferença média de 1,3mm, 95%CI: 
0,8 a 1,8) e redução de PPD (1mm, 95%CI: 0,5 a 1,4) 
quando comparado com cirurgia a retalho. Em seis artigos 
comparando Emdogain® com RTG, RTG mostrou redução 
estatisticamente signifi cante de PPD (0,6 mm) e aumento de 
REC (0,5 mm). Diante dos resultados analisados os revisores 
sugerem que o Emdogain® pode melhorar o PAL (1,3mm) e 
redução de PPD (1mm) signifi cativamente quando comparado 
com cirurgia a retalho, porém estes resultados podem não 
ter um grande impacto clínico. E não houve evidências 
clinicamente importantes entre RTG e Emdogain®.

Considerações Finais

 Após análise da literatura científi ca verifi camos 
que:
 1. A cicatrização pode desenvolver-se por dois 
processos: a) regeneração: restauração da arquitetura 
e função do tecido periodontal perdido; e b) reparo: 
substituição dos tecidos danifi cados por tecidos cuja função 
não é, necessariamente, àquela do tecido original. 
 2. O emprego de matriz démica acelular na 
reconstituição dos tecidos moles apresenta bons resultados e 
tem se mostrado como uma alternativa promissora.
 3. Uma cicatrização periodontal ótima resulta na 
formação de novo cemento, novo ligamento periodontal e 
novo osso alveolar apropriadamento protegidos pelo tecido 
gengival.
 4. Os tecidos periodontais são caracterizados por 
alta taxa de proliferação, entretanto, doenças periodontais 
causam danos teciduais que normalmente resultam em 
cicatrização por reparo.
 5. Embora a regeneração periodontal difi cilmente 
seja alcançada, ela pode ser possível por: a) regeneração 
espontânea inerente aos tecidos periodontais obtida a partir 
da remoção do fator causal; b) regeneração tecidual guiada, 
através de atuação seletiva das células derivadas do ligamento 
periodontal; c) indução a regeneração tecidual por biologia 

molecular.
 6. Estratégias clínicas para reconstituição dos 
tecidos periodontais tem objetivado a formação de cemento 
(biomodifi cação radicular, emprego de PDME), bem como 
estimulação da formação óssea (enxerto ósseo e RTG).
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