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RESUMO 

A periodontite pré-pubertal constitui uma forma de doença 

periodontal encontrada em crianças. A doença ocorre sob a forma 

localizada bem como generalizada. A periodontite pré-pubertal afeta a 

dentição decídua, porém a doença inflamatória pode, posteriormente 

se estender ao periodonto dos dentes permanentes. 
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INTRODUÇÃO 

Periodontite é uma lesão inflamatória de caráter infeccioso 

que envolve os tecidos de suporte dos dentes, causando perda de 

inserção conjuntiva, do osso alveolar e de cemento radicular. 

Doença periodontal de início precoce compreende um grupo 

de entidades clínicas, com atributos comuns de idade de início 

aproximado na puberdade e relativamente rápida destruição dos 

tecidos de suporte numa aparente saúde individual. (Schenkein e 

Dyke, 1994) 

Um levantamento nacional nos EUA estimou a incidência da 

periodontite de início precoce de 1.5 casos em mil pessoas/ano em 

risco. (Ranney, 1993) 

A classificação das periodontites segundo a Academia 

Americana de Periodontologia de 1989, dividiu periodontite de início 

precoce em: periodontite pré-pubertal, periodontite juvenil e 

periodontite de progressão rápida. Duas destas, periodontite pré

puberta! e periodontite juvenil, foram posteriormente subdivididas nas 
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formas localizadas e generalizadas, enquanto a periodontite de 

progressão rápida não foi subdividida pela distribuição intra-oral de 

sítios afetados. 

A periodontite de estabelecimento precoce definida como 

periodontite pré-pubertal é uma forma destrutiva de doença periodontal 

que afeta a dentição primária, podendo afetar a dentição mista. 

(Meyle, 1994; Brazil et al. 1 
) Difere de outras formas de periodontite 

de estabelecimento precoce (juvenil e progressão rápida) na 

composição da microbiota associada, no estabelecimento entre a 

erupção dos dentes deciduos e a puberdade, e na natureza da 

anormalidade na defesa do hospedeiro (como função dos neutrófilos, 

função dos monócitos, e produtividade de imunoglobulina). A doença é 

caracterizada pela formação de bolsa em torno de muitos dentes ou 

toda dentição primária acompanhada de perda óssea radiográfica 

evidente. Como conseqüência da destruição do aparelho de inserção, 

há esfoliação dos dentes decíduos de início prévio à erupção dos 

dentes permanentes. 

Periodontite pré-pubertal está freqüentemente associada com 

defeitos congênitos severos de origem hematológica (neutropenia 

cíclica, agranulocitose periódica), e algumas formas de periodontite 

pré-pubertal podem ser consideradas como uma complicação de uma 

desordem sistêmica severa, incluindo aquelas listadas na Tabela 1. 

(Ranney, 1993) 

1 
Comunicaçào pessoal. 
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TABELA 1 

CLASSIFICAÇÃO DAS DOENÇAS PERIODONTAIS 

Gengivite 

-Gengivite, placa bacteriana 
-Não severa 
-Sistematicamente severa: 

-Relacionada aos hormônios se
xuais 

-Relacionada às drogas 
-Relacionada às doenças sistê-
micas 

-Gengivite ulcerativa necrosante 
-Fatores determinantes desco-
nhecidos 

-Relacionada ao HIV 

-Gengivite, sem placa 
-Associada às doenças de pele 
-alérgicos 
-infecciosos 

Periodontite Infantil 

-Periodontite infantil 
-Anormalidade neutrófila 

-Periodontite generalizada na infância 
-anormalidade neutrófila 
-imunodeficiência 

-Periodontite infantil relacionada a 
doenças sistêmicas 

-deficiências de adesão leucocitária 
-h i p ofosfatas ia 
~Sfndrome de Papillon-Léfêvre 
-Neutropenias 
-Leucemia 
-Síndrome de Chédiak~Higashi 
-AIDS 
-Diabetes Tipo I 
-Trisomas 21 
-Histiocytose X 
-Síndrome de Ehlers-Danlos (Tipo 
VIII) 

-Periodontite infantil com determinantes 
sistêmicos desconhecidos 

-Periodontite ulcerativa necrosante 
-Determinantes sistêmicos desconhecidos 
-Relacionados ao HIV 
-Relacionados à nutrição 

.............. -Abscesso periodontal 

Periodontite 

-Periodontite em adultos 
-Não severa 
-Sistematicamente severa 

-Neutropenia 
-Leucemia 
-Síndrome de Lazy Leucócito 
-AIDS 
-Diabetes 
-Doença de Crohn 
-Doença de Addison 
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Capítulo I 

REVISÃO DE LITERATURA 

Gengivite está freqüentemente presente em crianças. Perda 

óssea rápida e extensa na dentição primária é muito rara. (Goepferd, 

1981) 

Periodontite em crianças antes da puberdade tem sido 

reconhecida há aproximadamente 40 anos. Muitos casos têm sido 

associados com doenças como neutropenia, hipofosfatasia, Síndrome 

de Papillon-Léfévre (PLS) e acrodinia. (Watanabe, 1990) Outros casos 

parecem estar associados, por outro lado, com crianças pré-pubertais 

aparentemente saudáveis. (Page et ai., 1983; Watanabe et ai., 1991) 

Em 1983, Page caracterizou os s1na1s clínicos de 

periodontites ocorrendo em crianças pré~puberes como uma doença de 

entidade que ele determinou de "periodontite pré-pubertal (PP)". Page 

classificou PP em uma forma localizada (L-PP) que ocorre em crianças 

que têm histórias de atraso na separação do cordão umbilical, atraso 

na cicatrização da ferida, persistência dos leucócitos sangüíneos 
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periféricos, celulite com formação de pus, e outras sérias infecções. 

G~PP foi subseqüentemente identificada como uma manifestação oral 

de uma doença sistêmica denominada deficiência na adesão 

leucocitária (LAD), na qual o defeito é compreendido a nível molecular. 

Contudo, pouco é conhecido sobre a patogênese da periodontite pré-

pubertal localizada até o momento e sua definição permanece 

dependente somente de fatores clínicos. (Watanabe, 1990) 

A forma localizada da periodontite pré-pubertal (PPPL) se 

manifesta com destruição dos tecidos de suporte periodontal em torno 

de alguns dentes decíduos, afetando principalmente os prime~ros 

molares, (Brazil et al. 2
) . Os tecidos gengivais, nas áreas afetadas, 

muitas vezes mostram apenas sinais clínicos moderados de 

inflamação, e a placa microbiana é mínima, porém bolsas periodontais 

profundas e perda óssea localizada são características dominantes da 

doença. Em alguns casos, no entanto, não existem quaisquer 

manifestações clínicas. Por esta razão, suspeita-se que muitos casos 

não são diagnosticados e a perda patológica dos dentes decíduos é 

vista de forma errônea como ocorrendo naturalmente. A amostra da 

doença é variável. O momento exato do início não tem sido 

estabelecido. A evidência indica que a doença começa em torno de 4 

anos ou antes, mas pode não ser diagnosticada até 7 a 9 anos. 

Destruição ósseo-alveolar procede mais rapidamente do que em 

adultos ou adolescentes com periodontites, mas muito mais lenta do 

que em indivíduos com periodontite pré-pubertal generalizada. Em 

adição, proliferação gengiva!, fendas profundas, e recessão gengiva! 
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nao têm sido vistos. Em alguns, otite média e infecções do trato 

respiratório superior estão também presentes, embora estes não sejam 

ameaçadores à vida. O progresso da doença pode ser estacionado tão 

logo seja conhecida, por curetagem em conjunto com antibioticoterapia 

e melhora na escovação dentária. (PAGE et ai., 1982) 

Um possível fator etiológico que tem sido considerado na 

periodontite pré-pubertal localizada e/ou no desenvolvimento da 

periodontite em crianças aparentemente saudáveis antes da puberdade 

é a bactéria patogênica. Fatores predisponentes que têm sido 

sugeridos incluem defeitos no cemento, (Page, 1985) e/ou defeitos 

funcionais no sistema de defesa do hospedeiro, especialmente 

leucócitos quimiotáticos. (Page, 1983) 

2 Comunicação pessoal. 

11 



TABELA 2 

MICROB/OTA DA PERIODONTITE PRÉ-PUBERTAL LOCALIZADA 

Estudo N~ de indivíduos Patógenos periodontais 
examinados suspeitos 

Blomlbf et 2 A. actinomycetemcomitans 
ai. (1983) 

2 A. actinomycetemcomitans 
Cogen et ai. (1984) 

1 A. actinomycetemcomitans 
Nyman et ai. (1985) 

2 B. intermedius 
Williams e!. ai. (1985) C. ochracea 

A. actinomycetemcomitans 

1 B. gingivalis 
Mishkin et ai. (1986) B. intermedius 

A. actinomycetemcomitans 

3 C. apnocytophaga species* 
Saab e! ai. (1 986) B. intermedius 

C. gingivalis 

9 B. intermedius 
Sweeney et ai. (1987) A. actinomycetemcomitans 

C. apnocytophaga species* 

9 A. actinomycetemcomitans 
Delaney e Kornman B. intermedius 

(1987) C. sputlgena 
E. corrodens 

A Tabela 2 descreve os estudos sobre a microbiologia da 

periodontite pré-pubertal localizada. 

Bacteróides intermedius foi encontrado nas áreas afetadas 

em 19 pacientes; Actinobacillus actinomycetemcomitans, em 15 

pacientes; Capnocytophaga, em 17; Eikenella corrodens, em 1 O. 

Mishkin et ai. (1 986), Delaney e Kornman (1 987), Sweeney et ai. 

(1 987) constataram que bacteróides produtores de pigmento negro 

ocorreram em todas as crianças com periodontite pré-pubertal 
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localizada e, em particular, B. intermedius parecia estar 

significativamente associado com a doença. Estes autores recolheram 

proporções elevadas de A. actinomycetemcomitans (Aa) em um 

paciente e de Capnocytophaga em um outro. Os dados disponíveis 

indicam que a periodontite pré-pubertal localizada é uma doença 

infecciosa associada com bactérias geralmente tidas como os 

principais patógenos periodontais. Preus et ai., (1 987) sugeriram uma 

possível associação entre a presença do bacteriófago infectado Aa e a 

periodontite juvenil localizada e periodontite associada à Síndrome de 

Papillon-Léfévre (PLS). Em ambos estudos, a presença do fago 

(predominantemente do tipo B) estava fortemente associada com 

locais que tinham perda óssea durante prévios 12 meses. Eles 

sugeriram que Aa pode adquirir virulência aumentada quando é 

infectado com lago, resultando em aumentada destruição tecidual 

nestes locais. Bacteriófagos podem também causar lise da bactéria 

com a liberação de fatores tóxicos e conseqüente destruição do tecido 

periodontal. Como Aa é um dos patógenos suspeitos na periodontite 

pré-pubertal, seria interessante exames de Aa isolados de lesões de 

periodondite pré-pubertal para a presença do bacteriófago. Porém, 

existem 6 casos relatados (de 26 pacientes) com retrospectiva 

evidência de periodontite na dentição decídua que subseqüentemente 

desenvolveram Periodontite Juvenil Localizada ou periodontite 

afetando primeiros molares e incisivos, ou Peridontite Juvenil 

Generalizada (ou Periodontite de Progressão Rápida). Das 26 crianças 

aparentemente saudáveis que tinham periodontites na dentição mista, 

6 apresentavam periodontites em ambos dentes decíduos e 
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permanentes. Por essa razão, menos de 20% dos pacientes com 

dentição mista exibiram periodontites envolvendo ambos dentes 

decíduos e permanentes e deste modo pode representar progressão da 

Periodontite Juvenil Localizada ou Periodontite Juvenil Generalizada. 

Se microorganismos patogênicos colonizam os dentes decíduos e 

continuam a infectar a área ou área vizinha durante a erupção da 

dentição permanente, periodontite na dentição decídua pode levar à 

subseqüente infecção de dentes permanentes erupcionados. A 

associação de Aa com lesões de ambos Periodontite Pré-pubertal 

Localizada e Periodontite Juvenil Localizada, e títulos aumentados de 

anticorpos Aa na Periodontite Juvenil Generalizada {ou Periodontite de 

Progressão Rápida) suportam esta possibilidade. 

A forma generalizada de periodontite pré-pubertal é 

notadamente diferente da forma localizada da doença, e todas as 

outras formas de periodontite em adolescentes e adultos. A doença 

parece estabelecer com a erupção dos primeiros dentes decíduos ou 

imediatamente após, podendo ou não afetar também a dentição 

permanente. Caracteriza-se pela presença de inflamação grave na 

gengiva marginal e inserida além de proliferação gengiva!, formação de 

fenda e recessão gengivais. Todos os dentes são afetados, a 

mobilidade aumenta progressivamente, a gengiva sangra 

profusamente. Destruição ósseo-alveolar é extremamente rápida e 

difusa, algumas vezes acompanhada de destruição das raízes 

dentárias, prosseguindo até uma porção alarmante. Os dentes 

decíduos podem ser perdidos entre 2 ou 3 anos de idade. Todos os 
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dentes são afetados. O tecido conjuntivo periodontal contém um denso 

infiltrado de células do plasma e linfócitos, mas neutrófilos 

extravasculares não são vistos. As crianças afetadas têm otite média e 

recorrente, algumas vezes infecções ameaçadoras à vida. Suas 

periodontites parecem ser refratárias por antibioticoterapia. Em alguns 

casos, a doença foi controlada por extração do dente combinada com 

um controle de placa meticuloso, Brazil et al 3 (1982). 

Page et ai. (1987) demonstraram anormais baixos níveis de 

glicoproteinas aderidas sobre as células de crianças com periodontite 

pré-pubertal generalizada, enquanto sujeitos adultos diagnosticados 

com periodontite juvenil, periodontite de progressão rápida, 

periodontite do adulto e sujeitos controle normais não tinham tal 

déficit. 

Na visão de Baer (1971 ), periodontite por si só não ocorre em 

crianças jovens, mas quando presente é uma manifestação de alguma 

outra doença. Do mesmo modo, Fourel (1972) acredita que a doença 

está sempre associada com lesões de pele do tipo visto na Síndrome 

de Papillon-Létévre. Embora a situação pareça ser mais complexa do 

que tem sido indicado por cada um destes autores. É verdade que em 

2 casos descritos por Hawes (1960) existia hiperceratose palmo

plantar, e em 1 caso descrito por Rosenthal (1951) a pele estava seca 

e escamosa. Em outros casos, um diagnóstico de Síndrome de 

Papillon-Léfévre ou lctiose tem sido feito. Nos pacientes citados por 

Page et ai., (1983) não existiam histórias de lesões de pele deste tipo, 

3 
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apesar dos pacientes terem história de infecções recorrentes algumas 

vezes ameaçadoras à vida. Finalmente, casos de periodontite pré

pubertal localizada como generalizada têm sido descritos em situações 

diferentes em crianças clinicamente normais. Deve ser notado, 

contudo, que estas crianças podem ter tido alguma doença sistêmica 

não detectada. Assim, se pode ou não a Periodontite pré-pubertal 

ocorrer diferentemente em crianças completamente normais 

permanece a ser um ponto sem resolução. 

Seguindo a mesma interpretação de Gottlieb (Gottlieb, 1946) 

de patologia do cemento, Page et ai. (1985) sugeriram que alguns 

casos de periodontite em crianças e adultos jovens poderiam resultar 

de uma deposição ou manutenção anormal do cemento radicular. Os 

distúrbios no cemento podem auxiliar a explicar a especificidade de 

área para estas lesões periodontais e a presença destas formas 

agressivas de doença periodontal em crianças. 

Por motivo de grande prevalência de Periodontite pré-pubertal 

(PP), Periodontite Juvenil (PJ) e Periodontite de Progressão rápida 

(PPR) em algumas famílias e a indicação de que estas doenças, 

especialmente PJ, são mais prevalentes no sexo feminino do que no 

masculino, uma base genética tem sido sugerida e numerosos relatos 

familiares consistente com transmissão genética têm sido publicados. 

Butler (1969) descreveu um menino que com 1 O anos tinha perda do 

osso alveolar e com 15 anos tinha uma clássica periodontite juvenil. 

Melnick et ai. (1976) descreveram uma família em que cinco dos seis 

filhos, três deles do sexo feminino, tinham PP ou PJ, com a história de 



perda precoce dos dentes em ambos antepassados maternos e 

paternos. Andersteen et ai (1982) concluíram que PJ e outras formas 

de periodontite precoce estão relacionadas com uma característica X

genes (ligação) dominante. O papel da herança (hereditariedade) é 

suportada por relatos indicando uma associação entre suscetibilidade 

e certos tipos de sangue ABO e haplotipos HLA. (Spektor et ai., 1984)' 

A presença de periodontite pré-pubertal pode ou não ser um 

precursor de periodontite na dentição permanente. Buttler (1969) 

descreveu um caso em que radiografias tomadas na idade de 1 O anos 

mostrou claramente periodontite severa dos 1°8
. molares superiores, 

periodontite dos 1°8
. molares permanentes e incisivos estavam 

presentes na idade de 15 anos. Nos pacientes descritos por Hawes 

(1960) e Fergenson et. ai. (1975) ambos dentes decíduos e 

permanentes foram afetados. Isto foi também verdadeiro em uma 

menina de 1 O anos descrita por Fourel (1974), em que duas irmãs 

tinham periodontite nos dentes decíduos e envolveram seus dentes 

permanentes aos 7,5 ano. Contudo, somente a mobilidade foi usada 

como indicador da doença nos molares permanentes. No caso descrito 

foi Rosenthal (1951), o paciente iniciou com periodontite na idade de 

22 meses, estendendo-se com o tempo aos dentes permanentes, e 

todos os dentes foram perdidos por volta dos 17 anos. No caso 

descrito por Giansanti et. ai. (1973) o início da periodontite foi aos 2 

anos, os dentes decíduos foram perdidos aos 3 anos, e todos os 

dentes permanentes exceto os 3". Ml tinham sido extraídos aos 13 

anos. Surpreendentemente, quando os 3° 8
. Ml erupcionaram eles 
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estavam normais e permaneceram assim. No caso descrito por 

Pleasants e Nelson (1975), os dentes deciduos necessitaram de 

extrações na idade de 3,5 ano, mas os dentes permanentes estavam 

norma1s e permaneceram normais até a idade de 21 anos, quando o 

relato foi feito. Assim, com base nos dados dos casos descritos, 

parece que periodontite pré~pubertal pode ser seguida por uma 

dentição permanente completamente normal, ou por periodontite dos 

1 os. MS permanentes e incisivos ou por severa periodontite 

generalizada dos dentes permanentes. Até o presente momento não 

existem dados suficientes capazes de avaliar o prognóstico de alguns 

casos. 
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Capítulo 11 

PERIODONTITE PRÉ-PUBERTAL E CONDIÇÕES SISTÊMICAS 

ASSOCIADAS 

Crianças que se apresentam com perda ósseo-alveolar 

avançada na dentição primária devem ser avaliadas da presença de 

alguma condição sistêmica séria como fator etiológico. 

(Goepferd,1981) 

É de grande importância exames laboratoriais auxiliares em 

pacientes odontológicos com destruição periodontal rara ou outras 

alterações orais inexplicáveis. 

Condições severas que podem contribuir para destruição 

periodontal avançada em crianças serão observadas a seguir: 
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2.1 Hipofosfatasia 

É uma condição herdada como um gene autossômico 

recessivo, especificamente uma deficiência quantitativa de fosfatase 

alcalina, resultando em distúrbio da cementogênese e resulta em falha 

para prover inserção periodontal. Aproximadamente 75% dos pacientes 

com esta desordem experimentam esfoliação prematura dos dentes 

decíduos, que é freqüentemente o primeiro sintoma clínico da doença. 

A doença é caracterizada por mineralização anormal do osso e tecido 

dental. Isto é refletido na perda do osso alveolar e cemento anormal 

ou ausente associado com esfoliação dos dentes decíduos. 

Geralmente não existe nenhuma evidência de inflamação local. O 

diagnóstico é feito baseado nos achados acima citados e niveis 

reduzidos de fosfatase alcalina no soro, aumento do cálcio sénco e 

presença de fosfaetanolamina na urina. 

2.2 Síndrome de Papillon-Léfévre 

É uma condição herdada como um gene autossômico 

recessivo e tem sido demonstrado em casos de consagüinidade 

parenta!. A condição é caracterizada por envolvimento periodontal logo 

após a erupção dos dentes decíduos. A gengiva começa a inflamar, 

bolsas periodontais se desenvolvem e perda ósseo-alveolar ocorre 

causando esfoliação espontânea dos dentes decíduos. Depois da 

esfoliação, a gengiva recupera seu estado normal de saúde. A mesma 

seqüência de eventos ocorre com a erupção da dentição permanente 
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resultando no edentulismo total próximo aos 15 anos. A condição é 

caracterizada por hiperceratose palmo-plantar e severa periodontite no 

princípio da infância. 

2.3 Histiocytose X 

Doença em que existe proliferação de Histiócitos. Três 

variantes têm sido descritas, Granuloma eosinofílico é o mais 

localizado e variante benígno. Geralmente afeta adultos jovens, e é 

caracterizado por uma proliferação de histiócitos e células reticulares 

como eosinófilos. Doença de Hand-Schüller-Christian é caracterizada 

por defeitos ósseos nos ossos membranosos, especialmente o crânio, 

e pode ser acompanhado por diabetes insipidus e exoftalmia, e 

geralmente durante a primeira década da vida. Histo!ogicamente é 

caracterizada por histiócitos e células esponjosas. Doença de Letterer

Siwe é a mais rara, aguda, e geralmente variante fata[ e tem seu início 

na infância. Histologicamente, é caracterizada pela proliferação de 

histiócitos. 

As manifestações ora1s da histiocytose X são lesões 

ulcerativas necrosantes da gengiva, exposição radicular, aumento da 

mobilidade do dente, halitose, áreas osteolíticos do osso alveolar ao 

exame radiográfico dando a aparência de "dentes flutuantes". 



2.4 Neutropenia (agranu/ocitose) 

É uma condição caracterizada por uma marcante diminuição 

ou ausência de neutrófilos circulantes no sangue periférico. Pode 

ocorrer espontaneamente ou pode ser produzida por uma variedade 

de drogas que suprimem a atividade da medula óssea. Diminuição dos 

neutrófilos resulta no comprometimento da capacidade de defesa no 

local da irritação da bactéria e produtos bacterianos resultando, assim, 

na destruição do tecido. Estomatites e gengivites freqüentemente são 

observadas em pacientes com neutropenia. Inflamação gengiva! severa 

e perda ósseo-alveolar pode ocorrer. Por isso, o diagnóstico de 

doenças orais severas de origem obscura deve incluir uma contagem 

diferencial de células brancas do sangue. 

2.5 Neutropenia Cíclica 

A doença é caracterizada por manifestações similares as da 

neutropenia, a diferença está presente no padrão cíclico das 

manifestações clínicas. O desaparecimento dos neutrófilos ocorre 

periodicamente aproximadamente a cada 3 semanas. Depois de 5 a 8 

dias os neutrófilos começam a reaparecer. Durante o estágio 

neutropênico doença periodontal e destruição ocorrem e durante o 

estágio não neutropênico saúde oral retorna. A destruição supera o 

reparo e a perda ósseo-alveolar contribui para a esfoliação precoce 

dos dentes. 
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2.6 Leucemia 

As manifestações orais de leucemia ocorrem mais 

freqüentemente nas formas agudas do que nas variedades crônicas. 

Leucemias agudas são as formas que mais comumente ocorrem em 

crianças. As manifestações orais incluem palidez da mucosa oral, 

hemorragia gengiva!, petéquia submucosal, equimoses, ulceração, 

necrose do osso alveolar e perda dos dentes como resultado da 

infiltração leucêmica do periodonto. 

2.7 Diabete Mellitus 

Diabete juvenil está freqüentemente associada com 

destruição periodontal. Quimiotaxia deficiente, fagocitose pelos 

leucócitos e atividade dos macrófogos diminuídos podem contribuir 

para o colapso periodontal. (Reuben, 1979) 

2.8 Esc/eroderma 

É uma doença dermatovascular caracterizada por 

degeneração fibrinóide do tecido conectivo da pele, mucosa, músculos 

e vasos. O alargamento do espaço do ligamento periodontal 

freqüentemente circunscreve toda a raiz e é acompanhada por perda 

ósseo-alveolar adjacente. 



2. 9 Fibrodisplasia 

A Fibrodisplasia dos maxilares ocorre na infância e pode 

imitar Hipofosfatasia devido a perda precoce dos dentes decíduos. 

Áreas de envolvimento são caracterizadas por destruição óssea e 

alargamento das áreas afetadas. A doença pode interferir com os 

dentes permanentes em desenvolvimento. Casos monostóticos e 

intumescência como único sintoma. Outros ossos do corpo podem 

começar a ser afetados das formas mais severas. 

2.1 O Acrodinia 

Condição devido a ingestão de ou exposição a pequenas 

quantidades de mercúrio. Os sintomas incluem febre, anorexia, 

descamação palmo-plantar e distúrbios g astro intestinais. 

Manifestações orais incluem ulceração das membranas mucosas e 

gengiva, necrose do osso alveolar e perda prematura dos dentes. 

2.11 AIDS (Síndrome da Jmunodeficiência Adquirida) 

Poucos dados têm sido descritos das manifestações orais da 

infecção por HIV ou Síndrome da lmunodeficiência Adquirida, em 

crianças. Gengivites pouco comuns com eritema difuso e lesões 

gengivais similares a uma forma atípica de gengivite ulcerativa 

necrosante têm sido relatadas. Nas crianças com AIDS complicações 

como Hepatomegalia, diarréia, pneumonite intersticial, infecções 
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recorrentes e desordens neurológicas acompanham o curso da doença. 

Nenhum relato foi descrito de pacientes pediátricos pré-pubertais com 

AIDS relacionado com a presença de perda ósseo-alveolar. Porém, 

rápida perda ósseo~alveolar possa ocorrer em pacientes adultos com 

AIDS e estes pacientes têm defeitos no sistema de defesa do 

hospedeiro. É possível que crianças com AIDS manifestem rápida 

perda óssea. 

Em resumo, várias doenças são conhecidas estar associadas 

com perda ósseo-alveolar em crianças antes da puberdade e as 

manifestações orais de algumas destas doenças sistêmicas são 

similares em muitos casos. Além disso, pacientes parecem ter saúde 

com formas brandas de hipofosfatasia, discrasias sangüíneas, e 

estágios precoces de histiocytose X, embora isto possa ser 

infreqüente. Portanto, o diagnóstico diferencial se baseia no 

hemograma completo, leucócito diferencial e morfologia celular, 

fosfatase alcalina no soro, exame das palmas das mãos e planta dos 

pés para hipercetorose e biópsia gengiva! incluindo curetagem tecidual 

da lesão óssea de histiocytose X. Dependendo dos sinais clínicos, 

sintomas, e histórias médicas, a possibilidade de AIDS ou acrodinia 

deve também ser considerada. 



2.12 LAD (Deficiência na Adesão Leucocitária) 

I - Importância Fisiológica da Adesão Leucocitária 

Os processos de adesão celular são necessários para a 

indução e regulação da resposta imune na inflamação. Devido à 

colonização do sulco gengiva! pela bactéria patogênica, os produtos 

destes microrganismos penetram no epitélio sulcular e causam uma 

rápida ativação da cascata de complemento. Além disso, marófagos do 

tecido conjuntivo subepitelial e células do estroma são estimulados a 

produzir citocinas, incluindo lnterleucina 1 (IL-1) e Fator de Necrose 

Tumoral (FNT). 

Estas moléculas biologicamente ativas difundem-se para 

dentro dos capilares venosos onde elas ativam células endoteliais a 

expressar a adesão intracelular de moléculas como ICAM-1 nas suas 

superfícies. (Page, 1991) Produtos bacterianos assim como suas 

quimiotoxinas (CSA, IL8) causam uma rápida ativação e induzem a 

alterações nos neutrófilos intravascular juntamente com o aumento da 

fluidez da membrana. Complexo de receptor quimiotático ligado na 

membrana celular se une à parede da célula e novos receptores são 

expressados. Grânulos específicos são liberados e o número de 

receptores quimiotáticos e a adesão de receptores aumentam. Depois 

de perder a forma esférica, as células margeiam a parede dos vasos e 

aderem-se aos receptores do endotélio através de moléculas 

especificas na superfície do neutrófilo chamadas INTEGRINS. (Picker 

e Butcher, 1992) Subsequentemente, os neutrófilos penetram a 



camada endote lial do vaso e emitem sinais quimiotáticos através do 

tecido para o local da infecção. (F ig. 1) 

Figura 1 

--CONTATO - AD€SÃO _ -10 OIAPEDESE 

\ 
ENDOTÉLIO 

Add 
JCAM ---

Ativação e migração transepitelia/ de Leucócitos Se/ectlns induzem o papel celular na 
superffcle endotelial. CD31 subsequentemente estimula a auto-regulacão e ativação dos 

receptores INTEGRIN, que resulta no aumento da adesão do leucócito na superfície 
endotelial. Le = Sial/yi-Lewis Antígeno, CD31 (PECAM-1) =molécula de adesão celular 
plaqueta/ endotelial, ICAM =molécula de adesão intercelular, LFA·1 =Leucócito função 

associada Antfgeno 1, L·SL = selectin, P·SL = P-selectin, Add = addressin . 

Estes prévios estágios de ativação dos leucócitos são mediados 

através de duas famílias de receptores, SELECTINS e INTEGRINS. 

Selectins são uma família de moléculas de superfície que atuam 

como receptores residentes dos linfócitos e também como molécu las 

específicas de adesão epitelial para fag ocitose (Pardi et ai., 1992; 

Picker e Butcher, 1992). 

Dados experimentais destacam a hipótese que Select ins 

medeiam o contato inicial endotélio-leucócito .e são envolvidos no 

movimento das célu las na superfície do endotélio. 
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Adesão de neutrófilos no entotélio e emigração depende de uma 

classe de moléculas conhecidas como INTEGRINS. Esta ampla família 

de moléculas aderentes são envolvidas por numerosas células no 

processo de adesão celular, especialmente que envolve reações 

imunes (Hemler, 1990; Springer, 1990) 

Três diferentes receptores INTEGRINS são expressados nos 

neutrófilos. Estes são variavelmente nomeados por anticorpos 

monoclonais usados para identificá-los (Linfócito Funcional Antígeno 1 

(LFA-1 ), Mac-1 e pl50,95) ou agrupamento de diferenciação antígeno

designado (CD11 a/CD18, CD11b/CD18 e CD11c/CD18). (Anderson et 

ai., 1985; Anderson e Springer, 1987) 

11 - LAD (propriamente dita) 

Waldrop et al.,1983 e Page et ai., 1987 demonstraram que GPP 

estava associada com um reduzido número de moléculas de adesão 

nos leucócitos. Os dados tem sido de casos relatados de 1 O pacientes 

com G-PP manifestado por LAD. Deficiência na Adesão Leucocitária é 

auma condição autossômica recessiva recentemente reconhecida na 

qua a expressão de glicoproteínas Mac-1, LFA-1 e pl50,95 está 

severamente deprimida. Estas moléculas de adesão constituem uma 

família de glicoproteínas constituídas de 2 subunidades a e B com 

funções na adesão celular e interações adesão-dependente. As 

subunidades B são comuns a cada glicoproteína. Tem sido 

demonstrado que pacientes com LAD tem defeitos no gene da 
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subunidade B em comum, a qual a produção é necessária para a 

expressão das subunidades a na superfície celular. 

Emigração de PMNs dos vasos sangüíneos é uma função de 

adesão dependente e, como resultado, pacientes com LAD têm 

infecções bacterianas recorrentes, atraso na cicatrização das feridas e 

celulite com formação de pus. Eles também exibem severa inflamação 

gengiva!, proliferação gengiva!, formação de fenda e severa perda 

ósseo-alveolar, conduzindo a esfoliação precoce dos dentes decíduos 

e alguns dentes permanentes. 

111 - Conclusão 

Periodontite Pré-pubertal está mais freqüentemente associada 

com desordens imunes. Em quase todos os casos relatados havia 

presença de desordens na quimiotaxia dos neutrófilos. 

A maioria dos casos sugere uma forma generalizada da doença, 

células brancas do sangue com adesão celular deficiente relatado por 

um defeito no receptor INTEGRIN é a patologia primária. Em alguns 

outros pacientes, defeito hipoplástico do cemento tem sido associado 

com doença de início precoce. Estas crianças também demonstraram 

reduzida quimiotaxia de seus neutrófilos. 

Periodontite Pré-pubertal generalizada com adesão de leucócitos 

deficiente demonstra claramente a importância da função imune 

normal para a saúde do periodonto. Este tipo de doença também 
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fornece um modelo característico da importância clínica da família do 

receptor INTEGRIN para neutrófilos e monócitos. 
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Capítulo 111 

PREVALÊNCIA 

Casos relatados da prevalência de periodontite baseado na 

perda de inserção clínica ou evidência radiográfica de perda óssea em 

crianças menor que 12 anos são menos comuns do que relatos de 

periodontites em crianças mais velhas. (WATANABE, 1989) 

Estudos epidemiológicos indicam que a prevalência das 

formas de doença periodontal (periodontites) é mais baixa em crianças 

do que em adultos. Levantamentos Epidemiológicos indicam que a 

perda de inserção periodontal e osso de suporte em um ou mais sítios 

pode ser encontrado de 1 a 9% em crianças de 5 a 11 anos e 

estendendo-se de 1 a 46% em indivíduos de 12 a 15 anos de idade. 

(Position Paper, 1996) 

As variações nas prevalências das Periodontites podem 

depender de fatores genéticos, fatores metodológicos e seleção ao 

acaso de amostras das populações. (Watanabe, 1989) 
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Observações longitudinais na ausência de higiene oral 

convencional ou cuidado dental, tem revelado um pequeno percentual 

(8%) que experimentou doença periodontal progressiva extremamente 

rápida e poderiam representar periodontite de início precoce, em 

contraste com a maioria (81%) que provavelmente representaria 

periodontite do adulto. (Ranney, t 993) 

Um tópico que precisa de investigação adicional é o estado 

periodontal da dentição mista em pacientes saudáveis. Nenhum estudo 

longitudinal de níveis de inserção ou possível perda da crista óssea 

durante a esfoliação da dentição primária tem sido publicado. É 

possível que a alta prevalência da perda do ligamento ou perda óssea 

em pacientes pré-pubertais possa ser em parte devido à perda 

fisiológica de ligamento e/ou perda óssea que está associada com o 

processo de esfoliação. (Watanabe, 1989) 
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Capítulo IV 

CONCLUSÃO 

Crianças e adolescentes estão sujeitos a uma ampla 

variedade de doenças periodontais. Apesar da ocorrência incomum, 

crianças podem desenvolver formas severas de periodontites. Ainda, 

doença periodontal destrutiva freqüentemente ocorre em adolescentes 

com certas doenças sistêmicas. Uma avaliação médica geral para 

determinar se doenças sistêmicas estão presentes seria considerável 

em crianças que exibem periodontites severas, especialmente se as 

doenças parecem resistir a terapia. Contanto difícil, o diagnóstico 

precoce é importante para o sucesso do tratamento. Logo, é imperativo 

o exame clínico-periodontal em crianças e adolescentes para obtenção 

de possíveis alterações periodontais nessa faixa etária. 

Não há dúvida que a profissão tem dado muito pouca atenção 

à periodontite pré-pubertal. Perda prematura dos dentes decíduos tem 

efeitos funcional e psicológico na criança. Além disso, periodontite 
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pré-pubertal pode futuramente aparecer como periodontite na dentição 

permanente. 

Os esforços colaborativos de todos os profissionais da 

odontologia são necessários para reavaliar, investigar a fundo, e 

talvez, redefinir a verdadeira natureza da doença periodontal em 

crianças. 
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