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RESUMO

Vários processos patológicos podem se desenvolver

na cavidade bucal como lesões periapicais, cistos ou

neoplasias. Uma patologia bucal pode não se restrin-

gir ao seu local de origem podendo disseminar-se por

caminhos distintos que dependem da natureza da le-

são e da anatomia da cabeça e pescoço. Para avaliar

como as lesões se expandem e se disseminam é ne-

cessário o conhecimento dos fatores que atuam na

reabsorção óssea bem como as estruturas anatômicas

que compõem a região envolvida.
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INTRODUÇÃO

Inúmeros processos patológicos podem ocorrer na

cavidade bucal. As lesões intra-ósseas não tratadas ou

tratadas inadequadamente podem apresentar um po-

tencial de expansão envolvendo demais estruturas.

Algumas lesões, caracteristicamente, conseguem

reabsorver o osso circundante, sendo, desta forma,

fundamental abordar características referentes ao

metabolismo do tecido ósseo.

Em contrapartida, algumas lesões podem não

reabsorver o osso adjacente, mas disseminar-se pelos

tecidos que ofereçam menor resistência, sendo ne-

cessário o conhecimento das estruturas anatômicas

da região envolvida.

Assim, a proposição do presente estudo foi, por

meio da revisão da literatura , avaliar que os fatores

influenciam na reabsorção óssea e quais  atuam na

disseminação das lesões pelos tecidos moles da face.

REVISÃO DA LITERATURA
O osso é um tecido composto por células que

respondem a vários fatores sistêmicos, locais e tam-
bém ao estresse mecânico. Na infância, ocorre conti-
nuamente reabsorção e formação óssea para permitir
o crescimento esquelético. Contudo, quando o cresci-
mento linear estaciona, o processo de remodelação
óssea continua e causa mudanças na massa óssea que
são verificadas com o aumento da idade (BRASILEIRO
FILHO, 2000).

Remodelação óssea é um processo complexo que
requer a participação de diferentes tipos celulares e
diversos mecanismos e mediadores efetores.

Entre os fatores sistêmicos que atuam sobre o te-
cido ósseo tem-se o hormônio da paratireóide (PHT)
que é o mais importante regulador hormonal da fun-
ção óssea em humanos. Ele estimula a formação de
novos osteoclastos e a reabsorção óssea (KIMBALL,
1991).

Outro fator sistêmico que estimula a reabsorção
óssea e que também aumenta a absorção de cálcio é
o metabólito mais ativo da vitamina D. Este parece
estar envolvido na diferenciação de células precurso-
ras de osteoclastos. Já a calcitonima é um inibidor da
reabsorção óssea (KIMBALL, 1991). Além disso, estu-
dos in vitro têm demonstrado seu efeito mitogênico
sobre os osteoblastos (FARLEY et al., 1988).

O tecido ósseo contém, além dos osteoblastos e
osteoclastos, células imunes e hematopoiéticas da
medula óssea. Estas células podem produzir fatores
locais que atuam no tecido ósseo. Estes fatores são as
citocinas como as prostaglandinas (PG), interleucinas
(IL), fator de necrose tumoral e interferom gama
(HARRISON; CAMPBELL, 1988).

As prostaglandinas, e em particular a PGE
2
, aumen-

tam rapidamente o número de osteoclastos em cultu-
ras ósseas e são fortes estimuladores da reabsorção
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óssea in vitro (DZIAK, 1993; KIMBALL, 1991).
A IL1 alfa e a IL1 beta são os estimuladores mais

potentes da reabsorção óssea (KIMBALL, 1991). A IL1
pode estar envolvida na diferenciação de osteoclastos
a partir de células progenitoras hematopoiéticas se-
gundo Lotem e Sachs (1988), também parece estimu-
lar a produção de células gigantes multinucleadas
derivadas de osteoclastos em cultura,de acordo com
Pfeilschifter et al (1989) e pode mediar a formação
de osteoclastos induzida pela IL6 (DZIAK, 1993). Vári-
as atividades da IL1 parecem ser influenciadas pelas
prostaglandinas. Garret e Mundy (1989) observaram
que as prostaglandinas aumentam o efeito de
reabsorção óssea da IL1, porém não são necessárias
para que este ocorra. Em contrapartida, a IL1 promo-
ve a produção de prostaglandina osteoblástica (TATAKIS,
1993). A reabsorção óssea também envolve a degra-
dação da matriz óssea e a IL1 favorece este processo
por estimular a síntese de colagenase, visto que o
colágeno é a proteína mais abundante da matriz
extracelular (DZIAK, 1993).

O fator de necrose tumoral, alfa e beta, são
citocinas que parecem estar associadas com o aumento
do número de osteoclastos. Já a IL6 produzida por
osteoblastos em resposta ao hormônio da paratireóide
e IL1 em ratos, parece ser capaz de estimular a forma-
ção de células derivadas de osteoclastos em cultura.
Há evidências que a IL6 juntamente com a IL3 esti-
mulam a formação de células precursoras de
osteoclastos (DZIAK, 1993). Contudo, a IL6 parece não
ter efeito sobre osteoclastos maduros que estão atu-
ando na reabsorção (LITTLEWOOD et al., 1989). Mundy
(1991) observou que a IL6 reforça a reabsorção óssea
estimulada pela IL1 e fator de necrose tumoral sendo
que anticorpos para a IL6 bloqueiam a reabsorção
mediada por citocinas.

No tecido ósseo, a primeira citocina identificada
por atuar na inibição da reabsorção foi o interferon
gama. Sua ação parece estar associada a seu efeito
sobre as células progenitoras de osteoclastos. Ele ini-
be a capacidade do metabólito da vitamina D, do
hormônio da paratireóide, e da IL1 em estimular a
formação de células gigantes multinucleadas com
características osteoclásticas (TAKAHASHI; MUNDY;
ROODMAN, 1986).

Vários fatores estimuladores de colônia também
desempenham papel no metabolismo ósseo. Células
derivadas de osteoblastos podem produzir fator
estimulador de colônia macrofágico granulocítico e

fator estimulador de colônia monocítico em resposta
ao estímulo do hormônio da paratireóide, sendo es-
tes fatores, pelo menos em parte, responsáveis pela
formação osteoclástica (DZIAK, 1993).

Os fatores de crescimento também atuam local-
mente na função óssea. O fator de crescimento
transformante é o fator mais presente na matriz ós-
sea. Seu efeito sobre a reabsorção é complexo e dife-
re de acordo com o sistema de ensaio empregado
nos estudos. Por este motivo, seus mecanismos de
ação permanecem desconhecidos (KIMBALL, 1991).

Os processos infecciosos bucais podem não
reabsorver o osso circundante propagando-se pelos
tecidos moles, por caminhos distintos de acordo com
a anatomia da cabeça e pescoço (SMITH; OSBORNE,
2003).

 Os abscessos dento-alveolares, por exemplo, são
infecções de origem dentária, na maioria das vezes
com causa endodôntica ou periodontal. A destruição
do tecido ósseo pode não ocorrer imediatamente;
entretanto, os abscessos se expandem pelos tecidos
que oferecem menor resistência formando, assim, a
fístula (DAHLÉN, 2002).

Na maxila, se a abertura óssea causada pela lesão
patológica ocorre abaixo da inserção muscular, a
fistulação pode ocorrer intra-oralmente no vestíbulo.
Entretanto, se a ruptura da cortical alveolar se dá aci-
ma da inserção muscular, poderá ocorrer a presença
de uma fístula extraoral na região de bochecha ou
haver o extravasamento do material supurativo pelos
espaços anatômicos (MCWALTER et al., 1988).

Na região dos incisivos superiores, os músculos
são pequenos, incapazes de influenciar na propaga-
ção de uma infecção. Assim, geralmente ocorre o apa-
recimento de uma fístula intra-oral no vestíbulo, de
acordo com Dubrull (1991) e, raramente, se verifica a
exteriorização da lesão na cavidade nasal (HELING;
ROTSTEIN, 1989).

Os abscessos cutâneos decorrentes dos caninos
superiores são pouco freqüentes, mas podem perfu-
rar a pele próximo ao canto interno do olho assumin-
do esse trajeto peculiar devido a características
anatômicas dos músculos da região do lábio superior
e da porção lateral da cavidade nasal (DUBRULL, 1991).

No arco inferior, o tecido conjuntivo entre a man-
díbula e o músculo abaixador do ângulo da boca e o
músculo abaixador do lábio inferior são contínuos ao
tecido conjuntivo submucoso. Além disso, os múscu-
los acima mencionados obstruem o trajeto ao tecido
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subcutâneo.  Desta forma, o abscesso que invade essa
região, após perfurar o tecido ósseo acima da inser-
ção muscular, exterioriza-se no vestíbulo bucal. Já quan-
do o osso é perfurado abaixo da inserção muscular,
geralmente ocorre a distribuição da supuração nos
espaços anatômicos ou a drenagem cutânea
(MCWALTER et al., 1988).

Na região anterior da mandíbula encontramos o
forte músculo mentoniano. Após a ruptura do tecido
ósseo, o trajeto da infecção em direção ao conjuntivo
submucoso pode não ser obstruído pela massa mus-
cular. Isso ocorre quando a extensão das raízes dos
incisivos inferiores atingirem o tecido conjuntivo abai-
xo do músculo mentoniano, resultando na drenagem
pela pele na região do mento (LUBIT; SENZER;
ROTHENBERG, 1976).

Na região dos molares a inserção do músculo
bucinador na base do processo alveolar tem um pa-
pel decisivo para o trajeto de um abscesso dentário.
Quando os ápices radiculares penetrarem ao lado da
linha de origem do músculo bucinador o processo
infeccioso é capaz de alcançar a pele. Isso ocorre em
pessoas com raízes relativamente largas, ou em indi-
víduos jovens nos quais a altura das arcadas ainda não
foi atingida e nos quais os dentes ainda não foram
suficientemente erupcionados do corpo da maxila ou
da mandíbula (DUBRULL, 1991).

Desta forma, os abscessos cutâneos originados dos
molares são muito mais freqüentes em crianças e
adolescentes do que em adultos. No adulto,
comumente, a linha de origem do músculo bucinador
é lateral ao nível apical das raízes dos molares, assim
quando o abscesso atinge o tecido conjuntivo
submucoso sua propagação à pele é impedida pelo
músculo e fáscia do bucinador (COHENCA; KARNI;
ROTSTEIN, 2003).

Na propagação da pericoronarite do terceiro mo-
lar inferior está envolvido o músculo bucinador, visto
que sua origem, direciona o abscesso para a anterior
e inferior, tornando-o mais volumoso à medida que
atinge o segundo e primeiro molar. Portanto, o co-
nhecimento das relações anatômicas desta região é
necessário para evitar um erro de diagnóstico
(DUBRULL, 1991).

O soalho da cavidade bucal é formado pelo mús-
culo milo-hióideo. O tecido conjuntivo superior ao
músculo milo-hióideo localiza-se na cavidade bucal, e
o tecido conjuntivo inferior faz parte do tecido con-
juntivo do pescoço (DUBRULL, 1991; HAMZA et al.,
2003). Os ápices das raízes dos incisivos, caninos e
premolares estão sempre acima da linha milo-hióidea.

Os ápices radiculares dos terceiros molares estão sem-
pre cervicalmente à linha milo-hióidea (HAMZA et al.,
2003).

Desta forma, infecções que acometem as regiões
anteriores até os pré-molares ficam confinadas na ca-
vidade bucal, ao passo que infecções no terceiro molar
ou posteriores atingem o tecido conjuntivo do pesco-
ço. Os abscessos periapicais originados tanto do pri-
meiro quanto do segundo molar, em certa proporção
de casos podem atingir o tecido conjuntivo do espa-
ço submandibular (DUBRULL, 1991). Quanto ao cani-
no inferior, a literatura raramente relata severas infec-
ções localizadas no pescoço (NAKAMURA et al., 2002).

Um abscesso localizado superiormente ao múscu-
lo milo-hióideo é chamado de celulite sublingual, e
localizado inferiormente a ele, propagando-se pelo
pescoço, é chamado de celulite cervical descendente
ou angina de Ludwig (DUBRULL, 1991). Entende-se por
celulite os abscessos que envolvem apenas os teci-
dos moles (DAHLÉN, 2002).

A angina de Ludwig é uma celulite bilateral envol-
vendo os espaços sublingual e submandibular, sendo
considerada uma condição emergente que usualmente
resulta de uma infecção de origem dental. Os segun-
dos e terceiros molares são mais freqüentemente
envolvidos quando suas raízes estendem-se abaixo da
inserção do músculo milo-hióideo. Decorrente das
reações inflamatórias locais o soalho bucal se torna
estirado e rígido, com edema direcionado para supe-
rior e posterior, obstruindo assim a orofaringe. Essas
alterações podem rapidamente resultar em dificulda-
de de respiração e levar à obstrução das vias aéreas
superiores (SMITH; OSBORNE, 2003).

DISCUSSÃO

A literatura mostra que a maioria dos fatores locais

e sistêmicos (hormônio da paratireóide, metábolito da
vitamina D, prostaglandina, IL1, fator de necrose
tumoral e interferom gama), que atuam no metabo-
lismo do tecido ósseo, promovem reabsorção óssea.
A célula responsável por esta função é o osteoclasto.
Contudo, para que a reabsorção óssea ocorra é neces-
sário a ação destes fatores sobre os osteoblastos de
acordo com Chambers et  tal. (1985); Kimbal (1991);
Thomson; Saklatvala; Chambbers (1986), o que indica
que a reabsorção óssea parece ser um processo efe-
tuado pelos osteoclastos, mas regulados pelos
osteoblastos.
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Na reabsorção, os osteoclastos primeiro solubilizam
a fase mineral e depois causam a dissolução da fase
orgânica da matriz óssea. Isto é efetuado através de
uma área de reabsorção formada por uma borda on-
dulada na membrana dos osteoclastos e por uma zona
clara de citoplasma que ficam voltadas para a superfí-
cie que está sendo reabsorvida. Esta zona clara con-
tém protusões especializadas  que aderem ao substrato
calcificado para degradá-lo e também uma rede de
microfilamentos de actina (DZIAK, 1993). Substâncias
reguladoras da atividade osteoclástica como o
hormônio da paratireóide, a vitamina D ou a PGE2,
aumentam ou diminuem o tamanho da borda ondula-
da e da zona clara. Essas substâncias atuam sobre os
osteoblastos, os quais sinalizam para que os
osteoclastos alterem sua morfologia.

Porém, para que o processo de reabsorção se ini-
cie, há a necessidade do contato dos osteoclastos com
a matriz mineralizada (CHAMBERS et al., 1984). Para
isso, é preciso que estes cruzem uma barreira de
osteoblastos e, talvez uma fina camada de matriz or-
gânica não mineralizada contendo colágeno que re-
cobre as superfícies ósseas (osteóide) (ZAIDI et al.,
1993). Deste modo, é preciso que uma pró-enzima
presente no osso seja ativada em colagenase. Esta
conversão depende da ativação do plasminogênio
sendo que os osteoblastos desempenham papel como
reguladores na ativação do plasminogênio (DZIAK,
1993). Em concordância com esta hipótese está o es-
tudo de Chambers et al. (1984) que demonstrou que
superfícies ósseas cobertas por matriz orgânica não
calcificada não são reabsorvidas por osteoclastos iso-
lados in vitro.

Assim, a reabsorção óssea gerada pelos osteoclastos
depende primeiramente que precursores
mononucleares da medula óssea sejam recrutados,
que ocorra a diferenciação destes precursores, fusão
destas células para formar osteoclastos multinucleares
e por último que haja um estímulo para que estas
células alterem sua morfologia para que possam efe-
tuar a degradação do tecido ósseo (DZIAK, 1993). To-
dos estes eventos dependem da sinalização de subs-
tâncias locais ou sistêmicas que têm como célula alvo
os osteoblastos.

Durante os processos patológicos bucais como le-
sões periapicais, cistos, neoplasias e doença
periodontal, a perda óssea pode ocorrer. Isto indica
que estas lesões podem produzir substâncias que atu-
am no metabolismo ósseo, ou podem estimular o or-

ganismo a produzir estas substâncias resultando em
perda óssea.

Tani-Ishii, Wang e Stashenko (1995) induziram le-
sões periapicais em ratos e observaram os tipos celu-
lares que produziram citocinas ósseo-reabsortivas.
Células expressando a IL1 e o fator de necrose tumoral
foram identificadas como sendo macrófagos e
fibroblastos como também osteoblastos e osteoclastos.
Os resultados indicaram que tanto células do infiltrado
inflamatório quanto células residentes do tecido con-
juntivo produziram citocinas ósseo-reabsortivas em
lesões periapicais.

Nos cistos radiculares várias citocinas foram
implicadas na patogênese desta lesão. A fonte celular
parecem ser macrófagos e linfócitos T infiltrados na
cápsula do cisto (FIGUEIREDO; SANTOS;
ALBUQUERQUE JUNIOR, 1999). Entretanto, outros ti-
pos celulares, incluindo fibroblastos, células epiteliais
e endoteliais também podem estar envolvidos (ZECHI-
ORLANDINI et al., 1996). Estudos que utilizaram
imunohistoquímica detectaram a presença de IL1 no
epitélio em proliferação de cistos radiculares, segun-
do Figueiredo; Sanos; Alburquerque Junior(1999),
sendo também detectados a IL6 e o fator de necrose
tumoral (BANDO et al., 1993). Portanto, cistos
radiculares produzem citocinas capazes de induzir a
reabsorção óssea.

Os efeitos das neoplasias malignas hematológicas
sobre o tecido ósseo parecem ser causados pelo fator
de necrose tumoral. Células derivadas de um pacien-
te com múltiplo mieloma que havia desenvolvido le-
sões ósseas osteolíticas e hipercalcemia foram
identificadas por conter altos níveis de RNAm para o
fator de necrose tumoral e produzir este in vitro
(GARRET et al., 1987).

Na doença periodontal, o hospedeiro desenvolve
uma resposta imuno-inflamatória ao biofilme dentário
(PAGE; SCHROEDER, 1976). Nesta resposta, células
como macrófagos e linfócitos produzem citocinas pró-
inflamatórias que também atuam sobre o tecido ós-
seo promovendo a reabsorção deste. A IL1, IL6 e fator
de necrose tumoral estimulam a reabsorção óssea in
vivo e in vitro (KINANE; LINDHE, 1999). Os níveis de
PGE2 no fluído gengival, durante os períodos ativos
da doença periodontal, são elevados, sendo altamen-
te associados com a perda de inserção (osso e liga-
mento periodontal) (OFFENBACHER; HEASMAN;
COLLINS, 1993).

Portanto, vários tipos de lesões bucais podem pro-
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duzir citocinas, capazes de promover a reabsorção
óssea. Quando estes processos infecciosos não são
tratados, as lesões podem ultrapassar a barreira óssea
e atingir os tecidos moles subjacentes disseminando-
se pela face e pescoço.

A disseminação das infecções pelo tecidos moles
depende, fundamentalmente, da relação da lesão com
as estruturas anatômicas da região. Excluindo a disse-
minação hematogênica, é possível a difusão das in-
fecções por meio dos vasos linfáticos, por continuida-
de e envolvendo a rede venosa. A disseminação que
ocorre com maior freqüência é a propagação por con-
tinuidade, na qual a infecção, uma vez externa ao
osso, envolve as estruturas adjacentes difundindo-se
de acordo com a distribuição do tecido conjuntivo
frouxo que é o caminho de menor resistência
(DUBRULL, 1991).

O comportamento dos abscessos dentários em
relação à ocorrência de fistulação intra-oral ou extra-
oral é explicado pelo arranjo dos músculos, conside-
rando as relações anatômicas das linhas de inserção
destes músculos com o processo alveolar (DUBRULL,
1991; MCWALTER et al., 1988). No entanto, a formação
de um abscesso dentário cutâneo é usualmente res-
trita a certos grupos de dentes, como os molares su-
periores e inferiores e os incisivos inferiores
(CONHENCA, 20003; LUBIT, 1976; MCWALTER, 1988).
Raramente os incisivos superiores e os pré-molares
superiores e inferiores provocam um abscesso cutâneo
em função da anatomia das regiões.

CONCLUSÕES
As lesões patológicas intra-ósseas na cavidade bu-

cal podem seguir dois caminhos: a) reabsorver o osso
circundante, e se não tratada, ultrapassar a barreira
óssea atingindo os tecidos moles subjacentes poden-
do disseminar-se por eles; b) não reabsorver o osso e
disseminar-se diretamente pelos tecidos moles que
ofereçam menor resistência.

Os fatores fundamentais na determinação de qual
caminho a lesão irá seguir, parecem ser a capacidade
da lesão em produzir citocinas capazes de atuar sobre
osteoblastos ativando os osteoclastos para a reabsorção
óssea e as próprias estruturas anatômicas que com-
põem a região de cabeça e pescoço.

ABSTRACT
Several pathological processes can be developed

in the buccal cavity as periapical lesions, cysts or

neoplasies. A pathology cannot limit to its origin place
it could be disseminated by different ways that depend
on the nature of the lesion and of the anatomy of the
head and neck. To evaluate how the lesions expand
and disseminate it is necessary the knowledge of the
factors that act in the bony reabsorption as well as the
anatomical structures that compose the involved area.
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Osteoblasts. Osteoclasts. Cytokines. Muscles.
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