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1. INTRODUÇÃO 

Segundo BRADLEY, gengivite é a doença periodon­

tal mais comum na criança(ID)_ De acordo com ARMJTAGE(I) 80 por 

cento dos jovens com idade abaixo de 15 anos tem doença perio­

dontal inflamatõria-crõnica. 

A gengivite tem sido observada em crianças com 

menos de 5 anos( 35 ), aumentando com a idade. Chegando a 69 e 

80 por cento na puberdade. Aos sete e oito anos de idade por o 

cas1ao da mudança dos dentes, e conseqüentemente maiores irri-

tantes e mâ posição dentãria, contribuiria para o aumento pro-

. d . "t (36) gress1vo a geng1v1 e . 

Isto foi tambem verificado por GOLDMAN(Ig) que 

-considera erroneo dizer que a doença periodontal e uma doença 

de adulto. 

STAHL e GOLDMAN(S 4 ) mostram 26.9% de gengivite 

em Brookl in e Massachussets que tinham um programa de Higiene 

Oral, enquanto em uma escola onde o programa não exlstia. 

STALLARD(SS) afirma que apesar de a doença pe-

riodontal ser mais diagnosticada na 3? decada da vida, ela ge-

ralmente e iniciada na fase de criança. 

Recentemente foi estudada a incidencia de pe-

- ( 4 2 ) riodontite na fase de pre-puberdade . Segundo os autores e-

la pode se apresentar logo apôs a erupção dos dentes declduos, 

sob as formas localizadas e generalizadas. 

Isto nos conduz a imaginar que o diagnOstico, 

plano de tratamento e tratamento das enfermidades periodontals 

na criança não pode ser ignorado, como tem sido até o momen-

to. 
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Nesse sentido, faz-se necessário estudo mais de 

talhado dos aspectos periodontais normais e anormais da crian­

ça, no sentido de diminuirmos a incidência periodontal no adul 

to. 
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2. CARACTERISTICAS NORMAIS DE PERIODONTO 

Analisando o periodonto nas dentições primárias 

e permanentes, verifica~se que as caracter~sticas de normalida 

de não são as mesmas. 

Durante a infância e puberdade, o periodonto e~ 

t~ em constante estado de mudança, devido ã esfoliação e erup-

ção dos dentes, havendo assim, diferenças na normalidade duran 

te este perlodo. 

Segundo GLICKMAN, na dentição primária a gengl­

va apresenta-se rosa-pãl ido( 21 ) ou de cor rosa mais intenso que 

no adulto( 33 ), podendo apresentar-se tambem avermelhada. 

O periodonto na infância possui um epitélio ma1s 

delgado, menos queratinizado e uma maior vascularização, dando 

assim, esta variação na cor(SB, 21 ). 

De acordo com GLICKMAN e SMULLOW(Zil, a gengiva 

da criança apresenta uma consistência menos fibrOtica; em vir-

tude da indiferenciação 

( 1 3 ) -tivo ; e uma gengiva 

das fibras colãgenas 

mais flacida( 60) 

do tecido conjun-

A superflcie epitelial da gengiva inserida apr_::_ 

senta irregularidades (pontilhado)( 33 ), sendo menos pronuncia­

do que no adulto e ã:s vezes inexistente(JJ, 21 • 4, 48 ). 

Segundo ZAPPLER, em sua descrição do periodonto 

juvenil, hã ausência do pontilhado, como decorrência das papi­

las conjuntivas da lá:mina prõpria serem mais curtas e planas(GO)_ 

Segundo BOWERS e AIMANOELOE(g), a gengiva in se-

rida e menos larga na dentição primãria. 

A gengiva marginal possui uma largura entre 0,5 

e 2,0 mm e segue o contorno da união cemento-esmalte. Forma a 

parede mole do sulco gengival e se acola intimamente ao dente. 
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Sua superflcie externa é queratinizada, o que não ocorre na fa 

ce voltada para o dente. r lisa e brilhante, terminando em for 

ma de lâmina, ligeiramente arredondada( 22, 2J, 4 1, 51,4). 

A gengiva marginal da criança apresenta um fes-

tonamento, com um bordo mais proeminente, principalmente na fa 

se de erupção dentãria(Zl). 

Segundo GOLDMAN, a ader~ncia epitelial na supe! 

flcie do esmalte é grande, resultando em algo flâcido, que Võl 

da crista gengival até a base do epitélio juncional(lg) e que 

se acola ao dente por hemidesmossomas(SZ). 

O sulco gengival, de acordo com o trabalho rea­

lizado por KLE!NER e GARC!A-GODOY( 3D), na República Dom1nica-

na, em crianças com idade média de 5 anos, apresenta profundi-

dade média de 2,1 mm, podendo atingir até 4,5 mm. 

Este sulco, se~undo GDLDMAN( 23 ), pode ser ma1s 

profundo em conseqüência da erupção passiva, podendo apresen­

tar uma profundidade maior que 2 mm e pode atingir até 7,0 mm. 

A gengiva na infância assemelha-se ã do adulto 

no que consiste de uma papila vestibular e lingual, com uma de 

-pressao ou - - .. d (13 21) cal. Este cal nao e querat1n1za o ' . 

H!RSCHFEL0( 26 ) cita a papila retrocanina, loca-

1 izada no lado 1 ingual de caninos inferiores, entre a gengiva 

e mucosa, e aparece com freqüência em crianças entre 8 e 16 a-

nos e tende a desaparecer com a idade. 

O ligamento periodontal dos dentes declduos -
e 

mais largo e menos denso que na dentição permanente. t erga-

nizado em fibras principais e secundárias, ricamente vasculari 

zado e inervado, com poder de renovaçao bastante acentua-

do( 19 • 9 • 51 ). Durante a erupção, as fibras principais são pa­

ralelas ao longo eixo dos dentes(1 3 , 4 ) 

Durante a vida contlnua do dente, o cemento a-

presenta um aumento progressivo de suas camadas, havendo tam-
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b~m, maturaç~o e conseq~ente calcificação( 4 , g, 51 ' 19 ). Por-

tanto, na criança, o cemento se apresenta mais delgado, menos 

d t d- . -h" l . t-"d (60, 4, 3) enso e com en enc1a a 1perp as1a cemen 01 e 

O osso alveolar da dentição decldua apresenta 

-se radiograficamente como uma lâmina dura proeminente na eta­

pa de germinação e durante a erupcao. As trabéculas do osso al 

veolar são escassas, porém, mais espessas e os espaços medula-

res tendem a ser maiores que no adulto. As cristas dos septos 

interdentais são planas( 13 • 60 ) 

ricamente vascularizado(ZZ, 51) 

O tecido õsseo na cr1ança -e 
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3, ALTERACOES FISIOLOGICAS 

Durante a erupçao dos dentes primários, o perl~ 

do que ocorre a dentição mista, atê a erupção final dos den-

tes secund~rios, ocorrenl algumas alterações fisiol6gicas, sen-

do assim importante diferenciá-las da alteração patolôgica. 

Na maioria das crianças, a erupçao dos dentes 

primários sera precedida por um aumento de salivação, e a crian 

ça tenderá elevar as mãos e objetos ã boca; esta fase de sal i-

vação abundante, poderia ser decorrente da maturação das glãn-

dulas salivares, que ocorre simultaneamente com a erupçao dos 

primeiros dentes 
.-. (33) pnmanos . 

Antes da coroa surgir na cavidade oral a gengi-

va apresenta um abaulamento, que ê firme, pode ser levemente 

pálido e se adapta ao contorno da coroa subjacente( 13 • 33 ) 

A seguir o dente rompe com formação e 

da margem gengival ( 33 ). 

aumento 

Em geral, os freios sao mais volumosos nas crian 

ças com relação aos adultos, sendo que os diastemas nos dentes 

superiores mesmo na presença do freio, podeffl ser considerados 

normais, atê a erupção completa dos caninos( 48 • 3 ). 

Esta fase € bastante ativa e hã intensa reorga-

nização das fibras do tecido conjuntivo, mas não um processo 

inflamatõrio associado ã erupção propriamente dita( 33 ). 
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4. ALTERACÕES PATOLÓGICAS 

O aparecimento das alterações patológicas no p~ 

riodonto da criança, não tem diferenças marcantes do que e ob­

servado no adulto. Isto não significa necessariamente, que a 

doença periodontal na criança se assemelha em todos os aspec-

tos observados no adulto. Na verdade existem diferenças histo­

lÕgicas entre estas alterações( 1). 

As doenças periodontais ocorrem em qualquer id~ 

de e sao geralmente processos muito lentos e suas fases ini-

ciais são comuns antes da puberdade(JJ). 

Para que haja uma alteração periodontal -sao ne-

cessãrios fatores gerais ou sistêmicos que ser1am os fatores 

modificadores, e os fatores locais que podem ser 

tes e desencadeantes(JJ). ús fatores etiolôgicos 

predisponen-

que levam a 

doença periodontal na infãncia 

xistentes no adulto( 13 • 15 ), a 

-nao sao diferentes daqueles e-

nao ser no que se refere a res-

posta orgânica que confere melhor prognOstico ao adulto( 1S). 
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5. FATORES ETIOLOGICOS 

A - FATORES LOCAIS 

A I - DESENCADEANTES 

. Placa bacteriana 

A placa bacteriana ê o fator determinante da 

doença periodontal, tanto na criança quanto no adulto. 

Entretanto, sabe-se que a composição microbiana 

sofre algumas alterações de acordo com a idade. 

A microbi6tica bucal predominante aer6bia da e-

rupçao dentãria, vai se modificando até que, com a erupçao de 

um dente, condições de anaerobiose são proporcionadas pela pr~ 

sença do sulco gengival ( 4B). 

Em crianças abaixo de 5 anos, existe uma baixa 

incidência de BACTERÕIDES MILANINOGENICOS e espiroquetas na 

placa bacteriana, isto em comparação a da criança mais velha e 
(I) -. - .. 

a do adulto . Entretanto, esta bacter1a e frequentemente en-

contrada em placa de crianças com gengiva inflamada( 1 ) e sua 

presença aumenta a partir da dentição mista( 4S). 

A placa bacteriana tem menor freqüência em cr1an 

dentição decldua relação -ça s com em a mista , e de 8 a 12 anos 

parece formar-se mais rapidamente que no adulto( 4S, I 3 ) 

A de cãlculo - - crian-presença na o e comum em 

ça( 33 • 13 ), aumentando a sua formação a partir da dentição mis 

ta ( 48) 

Contudo, segundo ARMITAGE( 1 ) e muito comum di­

zer, que a placa dental na criança freqÜentemente não se calei 

fica, e atribui esse erro aos exames inadequados feitos em 

crianças. 
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LANG( 3Z), em um trabalho com crianças, consta-

tou que o uso de diclonato de chlorexidine a 0,1 ou 0,2% duran 

6 meses, reduziu significativamente o crescimento da placa. As 

crianças foram divididas em grupos: 

( I ) 0,2% ............ 6 vezes/semana 

( 2 ) o' 2% •.•••••••.•• 2 vezes/semana 

( 3 ) o' 1% •••••••. 6 vezes/semana 

( 4) Placebo 

Foram feitos bochechas durante 30 segundos. 

Não houve preocupação com a escovação e -apos 

estes 6 meses foi observado um aumento de cãlculo, sendo este 

uma camada fina e supra-gengival. 

Foi verificado menos manchas nas crianças que u 

savam 0,1, que nos que usavam 0,2 chlorexidine. 

A concentração recomendada seria 0,1 chlorexidi 

ne 6 ve-zes/semana; e o uso de chlorexidine 0,2 duas vezesjsema 

na não e suficiente. 

A2 - PREDISPONENTES 

A mã oclusão e dentes mal posicionados propor-

ciona um maior acGmulo de placa, ocorrendo nestes casos uma 

maior tendência ã inflamação gengival (lJ). 

. . - b 1 ( 48) Ass1m como a resp1raçao uca • que propor-

ciona sobre a superflcie dental o processo de umedecimento e 

secura, representa um fator irritativo para a gengiva; a sali-

va torna-se viscosa fazendo com que a placa se acumule mais f~ 

cilmente( 33 ). 

A impacção alimentar e favorecida pela existên-
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c 1 a de distemas( 4S), dentes mal posicionados ou apinhados, ap~ 

relhos ortodõnticos, - . d (33 13) restauraçoes 1nadequa as ' . 

As caries além de provocarem acUmulo maior de 

placa, dificultam a higiene e favorecem a impacção alimentar a 

lém de provocar hãbitos de mastigação unilateral, agravando o 

acUmulo de placas do lado que não mastigam(JJ). 

A erupção dentãria por Sl so nao causa gentivi­

te, mas com o acUmulo de placa ao redor dos dentes em erupçao 

acentua-se a possibilidade de inflamação( 1J). A alveolise que 

por expor as ralzes dos dentes primãrios, vem a se constituir 

f d . -.f -(33) num outro ator pre 1sponente a 1n lamaçao . 

A retenção prolongada do dente primãrio, deter­

mina muitas erupção ectÕpica do sucessor permanente, causando uma 

. . - . l (33) 1rr1taçao geng1va . 

B - FATORES SISTÊMICOS 

Aumento gengival junto com inflamação crônica in 

duzida por placa, e observado em crianças com certos problemas 

sistêmicos, que nesta fase ficam mais susceptivas a infecção. 

Crianças com leucemia linfoblãstica aguda, ape-

sar de ser relativamente pequeno o ac0mulo de placa, esta pode 

induzir um excessivo aumento gengival e inflamação. 

Um bom controle de placa pode minimizar estas 

reaçoes, sendo tambêm, necessãrio cuidados com estes procedi­

mentos, em pacientes que não estão em remissão freqÜente e tem 

baixa contagem de plaquetas. 

Nestes pacientes a escovaçao pode causar sérios 

episOdios de sangramento gengival (hemorragia)( 1 ). 

A deficiência de vit. C sozinha não causa aumen 
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to gengival. mas associado com irritantes locais, como placa, 

e fato que colabora para que isto ocorra( 1S). 

o ãcido ascõrbico e potente agente redutor e a-

tivo como co-fator para slntese do colãgeno quando envolvido 

na hidroxilação enzimática da prolina para a hidroxiprolina. Is 

to e necessário para a formação prõpria do colãgeno(S). 

A gengivite associada ã deficiência do ãcido as 

cõrbico e caracterizado por hemorragias espontâneas e por uma 

geng1va pUrpura, inchada, e dolorosa. Ulcerações estão presen­

tes no tecido gengival esponjoso. Esta alteração e mais comu­

mente observada em crianças com menos de 2 anos( 19 ). 

Dilantin (PHENYTOIN) é uma droga usada em va-

rlOS tipOS de epilepsia, e e COmum em cr1anças e adolescentes 

desenvolverem hiperplasia gengival devido ao uso constante des 

ta droga, associada a irritações locais. Estudos feitos indi­

cam que em 50% dos usuârios da Dilantin desenvolveram hiperpl~ 

sia gengival( 1). 

A influência na dosagem da droga em uma severi-

dade maior ou menor, não ê clara. Mesmo assim tem sido repeti-

damente mostrado, que phenytoin estimula o crescimento fibra-

- < d - (16 27) blastico e a s1ntese o colageno ' . 

Assim, se o nlvel de inflamação for reduzido ao 

mlnimo, através de um rigoroso controle de placa, phenytoin as 

saciado com hiperplasia gengival pode ser reduzido( 33 • 62 • 1 ) 

Se o uso de phenytoin for interrompido, muitas 

destas hiperplasias gengivais desaparecem, somente ficam algu­

mas âreas fibrosas remanescentes( 1 ). 

No entanto quando hâ necessidade do uso cons-

tante de droga, e uma rigorosa higiene bucal não e posslve1, a 

eliminação cirúrgica e o tratamento mais eficaz, mesmo sabendo 

d 
.. d. (33, 1) que po e ocorrer re1nc1 1va 
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A fibromatose gengival pode ser ideopatica, po­

dendo contudo haver uma tendência hereditária. 

Este tipo de hiperplasia gengival -e r a r a, com 

menos de 300 casos conhecidos desde que a doença foi descrita 

pela primeira vez( 1 ). 

[caracterizada pelo crescimento de ·Um tecido 

fibroso denso da gengiva marginal e aderida, e interfere na e-

rupção e posição dos dentes declduos e dos 

tes(l, 33, 49) 

dentes permanen-

A presença de inflamação ê provavelmente neces-

sar1o para que ocorra hiperplasia, mesmo porque, a doença ini­

cia com a erupção do dente e quando ocorre a extração, geral­

mente desaparece a hiperplasia( 33 • 1 ). 

Intensa inflamação gengival tem sido observado 

em alguns casos, mas a associação e atlpica(lS). 

A maior parte dos indivlduos com fibromatosege~ 

gival hereditâria, eram normais, sadios; contudo, foi observa-

do uma associação da doença com desenvolvimento retardado, dis 

tUrbios mentais, hipotiroidismo e outras anormalidades(l). 

Numerosos casos de fibroma tose gengival, tem si 

do traçado atraves de varias geraçoes, e parece que e transmitido atra 

vês de um gen autossomal dominante, que nao e muito expressivo 

em todos os casos( 1 , 49 ). 

Quando antecedentes genéticos não podem ser con 

firmados, este tipo de alteração gengival e denominado de hi­

perplasia gengival idiopatica( 1 ). 

O tratamento da fibromatose gengival depende da 

severidade de cada casJ1). Geralmente o tratamento e através 

de gengivectomia e controle de higiene, podendo haver, na maio 

ria dos casos, uma recidiva(l, 33 ) · 
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Em casos raros, em que a hiperplasia persiste, 

ê recomendado a extração dos dentes, que apesar de radical, 

efetiva (I). 

-e 

A diabete juvenil e uma entidade distinta, ca-

racterizada por uma baixa capacidade de secretar insulina. Dia 

bete em crianças ê mais severa e mais dif1cil de controle, de­

vido ã falta de cooperação e dependencia de insulina( 1 ). 

Esta enfermidade produz mudanças na boca e den-

tes. Os sintomas orais podem apresentar-se como boca seca, se~ 

sação de queimadura na mucosa, tecidos gengivais hiperêmicos e 

edemaciados. OistGrbios n1etab6licos podem causar hipocalcifi­

cação na dentição e também uma baixa resistência generalizada 

ã infecção. 

Manifestações nos tecidos gengivais e em estru-

turas de suporte, foram freqüentemente observadas. Destruição 

do periodonto ocorre com maior freqU~ncia em crianças diab~ti 

cas que em crianças normais. 

As lesões variam de uma gengivite discreta a u­

ma periodontite severa, e formação de abscessos. As papilas fi 

cam doloridas e sangram ao menor toque( 6 ). 

A membrana periodontal torna-se aumentada e o os 

so alveolar, tanto nos dentes primários ou permanentes, ê rea~ 

sorvido, havendo a formação de bolsas profundas, mobilidade ou 

perda denta 1. 

A llngua apresenta alterações, como doloridas fis 

suras, e pode apresentar outras irregularidades( 6 ). 

O acUmulo excessivo de placa e cálculo, supra e 

sub-gengival, foi encontrado em crianças diabéticas, controla­

das ou não( 1). 
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Estudos feitos por GISLEN, G. e MATSSON, L.,mo~ 

traram que crianças diabéticas com pobre controle metab6l i co, 

apresentam maior incidência de problemas gengivais, enquanto 

que esta tendência não foi observada entre crianças diabéticas 

com bom controle metabólico e crianças não-diabéticas( 20). 
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6. ALTERAÇOES INFLAMATORIAS 

A - CRÔNICAS 

As alterações inflamatórias crônicas são Gengi­

vite (que pode ser aguda ou crônica) e Periodontite. 

AI - GENG!VITE CRÔNICA 

Segundo LASCALA( 33 ), a gengivite é a doença pe-

riodontal mais prevalente na criança e no adolescente, sendo 

que os tecidos gengivais dos dentes anteriores estão freqüent~ 

mente mais afetados que qualquer outra ãrea da boca. 

Como jã foi visto anteriormente, a causa mais 

comum da gengivite e a irritação local' tanto quanto condições 

que levam ao acUmulo de irritantes( 13 ), mã higiene bucal, sen­

do que, a placa bacteriana e o principal fator predisponente. 

As caracterlsticas cllnicas da gengivite crôni-

ca em crianças, são basicamente as mesmas caracterlsticas das 

(19) - - - (33) observadas no adulto e tambem nao e dolorosa . 

Sendo assim, a gengiva se torna mais avermelha 

da, a forma e o contorno da gengiva papilar e marginal são al-

terados por um aumento de volume, assumindo uma posição mais o 

clusal. 

A gengiva se torna uma superflcie brilhante, e 

quando existe o pontilhado da gengiva inserida, este diminui 

ou desaparece. 

A profundidade de sulco ê aumentada -
e e no ta da 

a presença de sangramento durante o exame clínico, através de 

sondagem. 
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Foi feito um estudo comparativo (MATSSON)( 3?) do 

desenvolvimento de gengivite em crianças pré-escolares e adul-

tos. Clinicamente, mostrou uma marcante diferença entre crian-

ças pré-escolares e adultos no desenvolvimento de gengivite. Ne~ 

te trabalho afirmam que nossos conhecimentos atuais não são su 

ficientes para estabelecer se a criança e mais resistente que 

o adulto em relação a inflamação gengival. 

Neste trabalho foi observado: 

(1) soma de exsudato gengival 

(2) soma de leucõcitos do sulco 

(3) tendência a sangramento 

Em estudos mais recentes, MATSSON e ATSTRDN( 3S), 

verificaram as diferenças histolÕgicas em gengivite experimen-

-tal em cães jovens e adultos, chegaram a conclusão de que, a 

gengiva do cão jovem parece diferente do cão adulto nos segui~ 

tes aspectos: 

(1) uma espessa camada.queratinizada do epitélio oral; 

(2) a estrutura do epitélio juncional se assemelha ã do epité-

liooral; 

(3) uma estrutura cuticular na face do epitêl i o juncional; 

(4) uma resposta celular inflamatOria mononuclear limitada du-

rante gengivite experimental; 

-
(5) o estabelecimento demorado da porçao do tecido conectivo 1n-

filtrado durante gengivite experimental. 

Conclulram, que estas diferenças talvez expli-

quem a baixa tendência da gengiva do cão jovem em reag1r com u 

ma inflamação cllnica significante, durante um perlodo sem hi-

giene oral. 
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-O tratamento consiste na remoçao do fator etio-

lÕgico, raspagem dental, polimento dos dentes, aplicação de 

flUor, técnicas adequadas de escovação e 

co(33, 13, 19) 

controle periÕdi-

A2 - PERIODONTITE PRE-PUBERDADE 

Trabalhos publicados por RDSENTHAL ( 47 ) 

WEN{ 9 ), relataram severos casos de periodontite em 

e BO-

crianças 

na pré-puberdade. 

Recentemente, PAGE( 4Z) documentou cinco casos, 

sendo três com forma localizada e dois com forma localizada es 

tabelecendo a periodontite pré-puberdade como uma entidade cll 

nica distinta. Estes autores apresentam esta enfermidade com 

as seguintes caracterlsticas: 

( 1 ) - -ataque durante ou imediatamente apos erupçao da dentição pr_2_ 

mãria; 

(2) prevalencia desconhecida, mas provavelmente rara; 

(3) possibilidade de base genética para alguns tipos; 

(4) forma generalizada: 

a) extremamente, inflamaç~o aguda est~ presente, com prolj 

feração da gengiva; 

b) hã rápida destruição do osso alveolar e gengiva; 

c) defeito funcional profundo de neutrÕfilos e monõcitos 

neutrÕfilos estão ausentes do tecido gengival; 

d) contagem de glÓbulos brancos está bastante alterada; 

e) infecções no aparelho respiratOrio, pele e otite média 

são frequentemente encontradas; 

f) periodontite talvez seja refratária a antibiOtico-tera-

pia; 
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g) todo dente prlmario e afetado; a dentição permanente e 

ou não afetada. 

(5) forma localizada: 

a) somente um dente~ afetado; o envolvimento nao est~ a1n 

da determinado; 

b) tecido gengival apresenta pouca ou nenhuma inflamação; 

c) a destruição não e rãpida como na forma localizada; 

d) defeitos funcionais estão presentes nos neutrüfilos ou 

monÕcitos, nunca nos dois juntos; 

e) otite média recorrente não e frequentemente encontrado, 

e geralmente não hâ registros de infecções frequentes; 
-

f) a doença e amenizada com tratamento através de cure 

tagem, e antibiótico-terapia. 

B - AGUDAS 

81 - GUNA 

Segundo PAGE(SO), nenhum caso jamais foi consta 

tado como GUNA, e frequentemente as crianças que apresentamcom 

alguns dos sintomas, provavelmente estão sofrendo Gengivo-Est2 

matite Herpética Primâria, aftas ou slndromes de Stevens-John-

son 's . 

Porêm, em estudos ma1s recentes, foi constatado 

que a incidência da GUNA em crianças ê baixa(JJ, 13 ), e parece 

aumentar em grupos sôcio-econõmicos baixos(S). Esta associado 

com ma higiene e mâ . - ( 13 28 nutr1çao ' • 1Z), principalmente defi-

ci~ncia de vit. B e , I 28) prote1nas . 
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O agente etiológico talvez seja o Theponema v~n 

c_e_ntt-t e bacilos fusiformes gram- (simbiose fuso-espirilar (33 ) 

Segundo CHUNG(l 4 ) em estudo comparativo, indivl 

duas com GUNA exibiram significativamente lgG e IgM em relação 

a espiroqueta e IgG ao bacterÔide meloninogênico. Estes são os 

maiores componentes na GUNA. 

As caracterlsticas cllnicas da GUNA na criança 

são semelhantes as encontradas no adulto. 

As papilas interdentais e gengiva marginal sao 

frequentemente destruldas por necrose(JJ, Z?), e em alguns ca-

-sos, sao observados ulcerações na mucosa ora 1 ( 28 ). 

Entre os sinais e sintomas mais frequentes es-

tão o aumento de temperatura, halitose, dor, sangramento, Sla­

lorréia, e mobilidade dental(JJ, 28 ). 

JIMENEZ e BAER(~), em um trabalho com 37 crian 

ças, observaram que as areas de necrose podem evoluir de gengj 

vite ã estomatite em algumas crianças, podendo tamb~m haver 

exposição do osso e posterior necrose. 

O tratamento consiste em uma higiene oral ade­

quada, melhora no fator nutricional, e também uma limpeza lo­

cal e antibiOtico-terapia em alguns casos(ZB, 33 ) 

82 - GENGIVO-ESTOMATITE HERPÉTICA AGUDA 

A G.H.A. ~ uma infecção da cavidade oral causa­

da pelo vlrus herpes simples, e e contagiosa( 33 • 12 • 51 ). 

calculas aproximados indicam que 90% da popula­

çao geral (61 ) e 90% das crianças de 5 anos(JJ), ja se contami­

naram com o vlrus do herpes simples. A falta de higiene pes-
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soal, e ma nutrição favorecem a apar1çao desta infecção e sua 

d 
.. -(61) 
1ssem1naçao • 

A infecção aparece como uma lesão difusa, erite 

matosa, a gengiva e a mucosa oral adjacente se torna brilhante 

com graus variãve1s de edema e hemorragia gengival (lZ), na en-

fermidade primãria aguda, verifica-se a presença de veslculas 

cheias de llquido amarelo ou branco, que se rompem em 1 ou z 

dias( 33 ), ApÕs esse rompimento formam-se pequenas Ulceras dolo 

rosas com margem vermelha e uma porçao cinzenta na parte cen­

tral e o curso desta doença~ limitado de 7 a 10 dias(lZ). 

A G.H.A. pode ocorrer na gengiva, mucosa bucal 

e labial, palato mole, faringe, llngua e am1gdalas( 33 • 12 • 61 l. 

O sintoma da G.H.E. são geralmente febre alta, 

cefalgia, enfartamento ganglionar, dor ao ingerir alimentos, 

causando irrltabil idade na criança e recusa de alimento(JJ, 12 ) 

Esta enfermidade e algumas vezes confundida com 

guna, que se caracteriza pela necrose das papilas interdentais, 

o que não ocorre na GHA( 6 1 • 13). 

Depois do ataque primârio, o vlrus do herpes 

simples permanece inativo por perlodos, at~ que, por qualquer 

fator desencadeante, como stress emocional, diminuição da re-

sistência orgânica, exposição excessiva a luz solar ou trauma-

tismo local, haja recidiva, e aparece a infecção secundâria ou 

recorrente localizada no lâbio ou no canto da boca(JJ). 

A GHE tem uma duraçio de 7 a 10 dias( 33 • 1Z) e 

pouco se pode 
- - (61) fazer para diminuir este período de recuperaçao . 

Mas pode-se usar entre outros, um antisséptico para evitar a 

d
. . - (33) 
1ssem1naçao . 
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B3 - CANDID!ASE 

A candidlase aguda € a infecção micõtica mais co 

mum da cavidade oral (l 3 ). Ela ~ observada em tr~s tipos de in-

divlduos: o adulto debilitado ou imunossuprimido; a cr1ança re 

cem-nascida e o adulto que esteve em terapia antibiõtica por um 

per1odo de tempo( 13 • 25 ). 

-O microrganismo causador e Candida aibi~an~, co 

mum na boca e normalmente não patogênico. 

Com exceção de recem-nascidos, dificilmente a 

candidlase se manifesta como conseqüência de uma infecção exõ-

gena, porque as membranas mucosas da cavidade oral estão prot~ 

gidas pelo sistema local de defesa, porem, apôs alterações que 

reduzem a capacidade defensiva do hospedeiro, a Candida aibi­

ean~ desenvolvem ação patogênica na cavidade oral ( 25 ). 

No paciente infantil recebe geralmente o nome 

de SAPHIHO. 

As lesões se apresentam como pontos inicialmen-

te avermelhados, que se recobrem em seguida de placas pseudo­

membranosas facilmente destacâveis e retirando estas placas, no-

ta-se mucosa hiperêmica e sangrenta. Na maioria dos casos es­

tas lesões se limitam ~s membranas mucosas da cavidade oral, 

ma1s f .. l' . 'bl (25) requentemente na 1ngua, geng1va e mucosa vest1 u ar . 

A transmissão do sapinho no recem-nascido se dã 

pela contaminação bucal do bebê durante o parto pelas levedu­

ras (Candida a.tbic.an.ó) presentes no trato gengival ( 13 • 25 ) 

Nos berçários ê transmitido pelas mãos de enfer 

meiras, e elementos usados diretamente na criança com chupe-

tas, mamadeiras, etc. Outra posslvel fonte de transmissão -sao 

as rachaduras dos mamilos materno~ que albergando as leveduras, 

e aumenta o risco de transmissão durante a amamentação( 25 ). 
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O tratamento da candidlase consiste no uso do a 

gente antimicõtico e nistatina( 12 • 61). 

o uso de violeta genciana a 1% e um tratamento 

antigo; mas eficaz se usado diretamente nas lesões, durante 7 

d . ( I 2 ) 
1 as . 

C - RECESSÕES GENGIVAJS LOCALIZADAS 

Segundo PARFIT( 43 ), hã uma grande freqüência de 

recessao gengival localizada, em crianças. 

POWELL( 44 ), estudando crianças de 6-16 anos, ve 

rificaram que na região de incisivos centrais inferiores, hâ u 

ma significante assoc1açao de recessão em relação ao apinhame~ 

to e inflamação gengival, mas nenhum com envolvimento de freio. 

Isto sugere que a inflamação foi induzida por placa, sendo o f~ 

tor etiolOgico mais importante. A posição labial do dente, me-

ramente acelerou o processo. 

O mesmo autor( 4S), observou 42 crianças com ida 

de de 6-8 anos, por mais de dois anos. A investigação foi diri 

gida com respeito~ importãncia do controle de placa, partici­

pação do apinhamento anterior, em relação a recessao gengival 

localizada do incisivo central inferior. 

Conclu1ram que o mais importante alvo deve ser 

o controle da placa bacteriana e inflamação gengival. 

KRAMER( 31 ) afirma que crianças nesse grupo de 

da de -na o devem ser submetidas ã cirurgia muco-gengival, inclui~ 

do frenectomia e enxerto gengival livre, até que o potencial re 

parativo normal do tecido esteja totalmente conseguido. 

MAYNARD e OCHSENBEIN( 3g), estudaram os achados 

cllnicos relativos aos problemas muco-gengivais na criança (re 
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cessao gengival ), como também a prevalência destes problemas e 

a terapia. 

A prevalência ê de 12 a 19% em cem pacientes e-

xaminados. 

A insuficiente quantidade de tecido queratiniz~ 

do esta associado: 

ao padrão de erupção dos inc1sivos permanentes; 

aos enxertos livres de gengiva nao são recomendados em crian 

ças com mais de 2 mm de tecido queratinizado ou mais de 1 mm 

de gengiva inserida. 

Se o paciente vai ser submetido ã Ortodontia, o 

enxerto livre deve ser feito antes do tratamento. 
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7. PERIODONTITE JUVENIL <PERIODONTOSEl 

E uma entidade clinica anormal, ocorrendo em a-

dolescentes ou adultos jovens, com caracterlsticas de uma per-

da rãpida do osso alveolar com respeito a mais de um dente da 

dentição permanente( 2 ). 

Na primeira metade do século, o termo Periodon-

tose foi escolhido para descrever esta entidade clinica por a! 

guns pesquisadores, que consideram isso ser uma doença perio­

dontal degenerativa não inflamatõria. 

No Glossário de Termos, pulicado pela Academia 

Americana de Periodontologia, janeiro de 1977, Periodontose, sig-

nifica uma doença degenerativa do Periodonto, existência da qual 

nõo e aceita universalmente. 

O termo Periodontite Juvenil foi introduzido na 

literatura Inglesa por BUTLER (1969)( 11 ). 

Em 1938, WANNENMACHER(Sg) estabeleceu que a rea!J 

sorçao ossea aparecia mais nos incisivos e molares. Ele chamou 

a doença de parodontite marginal progressiva. 

Segundo BAER( 2 ), enquanto uma etiologia defini-

tiva possa ser determinada, deve-se usar o termo Periodontose 

(Periodontite Juvenil). 

Este autor referindo-se i confusão da terminolo 

g1a lembra que o sufixo DSE, vem do grego "osis", significa a­

ção, isto e uma condição de anormalidade ou doença do período~ 

to. O sufixo ose nunca significou etimologicamente "degeneratj_ 

vo'' e não reflete a etiologia da doença. 
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. PREVALtNCIA 

Devido ~ falta de crit~rios uniformes para rec~ 

nhecer e classificar a periodontite juvenil (Periodontose),tem 

sido diflcil chegar a conclusões reais. 

Segundo GLICKMAN, pode ser racional afirmar que 

a prevalEncia atinge um valor menor de 8%. Nos Estados Unidos 

não ê comum. Segundo ARMITAGE( 1 ), menos de 1% da população po-

dera estar afetada . 

. CARACTER!STICAS CLINICAS 

A freqüência da Periodontose (Periodontite Juve 

nil) e vista na puberdade e a idade de 25 anos. 

Freqüentemente, a doença e localizada nos pr1-

meiros molares e incisivos permanentes. Ocasionalmente tornar­

-se mais generalizada e outros dentes estarem afetados (2 , 34 ) 

Não hâ aspecto de inflamação cllnica (GLICK-

MAN) (Z 1). 

A primeira vista a gengiva tem aspecto de saúde 

(ARMITAGE)( 1 ). 

Com o progresso da doença verifica-se uma perda 

ossea em forma de arco no osso alveolar, estendendo-se da su-

perflcie distal do segundo premolar ã fase mesial do segundo 

molar( 4 0). 

d 
- - . - . (29) Em muitos casos a per a ossea e s1metr1ca . 

Na evolução da enfermidade nota-se migração lã-

bio-distal dos incisivos superiores, formando diastemas. Devi-

do a mobilidade e impacção ali menta r, abscessos periodontias po­

dem ser formados( 13 ). 
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. ETIOLOGIA 

A etiologia e patogenia da periodontite juvenil 

e desconhecida( 34 l' 

Alguns fatores têm sido discutidos, como prova-

veis fatores etiolôgicos da periodontite juvenil (Periodontose). 

Estudos realizados revelaram uma significante as-

sociação entre periodontite juvenil (Periodontose) e Ac~iKoba-

-c.ilfuh actinomyc.e.te.mc.omitanh, que e um organismo gram- nega ti-

vo, delgado, não esporulado. 

Foi descrito pela primeira por Kl inger, 1912. 

Foi demonstrado por DYKE(S 6 ), que na periodont~ 

te juvenil hã defeito de locomoção do leucócito polimorfonuclear 

isto e, tem uma quimiotaxia e migração normal e velocidade re-

duzida. 

Segundo RANEY eA: alii( 46 ), hã uma prevalência si11. 

nificante de anticorpos em relação ao Actinobac.~!!u~ a~~~nomy­

ee~emcomitan~, detectãvel em jovens com severa destruição pe­

riodontal, e alta prevalência nos casos de periodontite locali 

zada. 

WAERHAUG(SS) concluiu não hã evidência de mudan 

ças degenerativas responsãveis pela perda de inserção. Pelo con 

trãrio, alterações inflamatórias, induzidas pela placa sub-gen­

gival, domina o quadro histolÕgico. 

Este autor afirma também que o diagnõstico da 

periodontose, na realidade e uma periodontite juvenil destruti 

va, causada por um avanço rãpido da placa sub-gengival não mi­

neralizada, a qual tem escapado ã atenção do cllnico. 

SWOL(S?), estudou as concentracões de JgA, IgG 

e lgM nos tecidos de granulação, removidos no fundo de bolsa de 
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pacientes com periodontite avan,ça.da e periodontite Juvenil (Perio­

dontose). Verificou que na Periodontite Juvenil (Periodontose) 

hã um aumento (P 0,05) para IgG em Periodontite Juvenil (Perio 

dontose). 

Por outro lado, em 1928, GOTLIER(Z 4 ) afirmou que 

esta entidade pato16gica tinha como or1gem no defeito do cemen 

to, e denominou de cementopatia profunda. 

Estudando a superflcie cementaria de dentes ex-

traldos de pacientes portadores de Periodontite Juvenil, atra­

vés de microscopia eletrônica, concluiu que esta patologia po-

de ter origem a um distúrbio de desenvolvimento hereditário de 

cemento. Existe a possibilidade de uma falha de matriz de cemen 

to na mineralizçaão, com ãreas de hipoplasia ou a matriz doce 

menta nunca estar presente na superflcie da raiz. 

Estes achados colocam em conflito os achados bac-

teriolÕgicos e imunolÕgicos que não explicam o porque da doen­

ça afetar somente os primeiros molares ou incisivos centrais( 34 ) . 

. TRIITI\HENTO 

Com respeito ao tratamento ha realmente maior di 

ficuldade do que nos casos de periodontite inflamatôria crOni-

ca. Se a Periodontite Juvenil (Periodontose) é determinada no 

inlcio, o prognõstico e bom( 1) o 

Raspagem dental e complementação cirÚrgica, -e 

fundamental. 

ri ficado 

pode ser 

Nos casos em que hã oclusão anormal, tem sido ve 

que o ajuste oclusal, ou movimentação ortodôntica não 
. (17 53) 

subestlmado ' . Demonstrou que a terapia sistêml 

ca através da tetracicl i na reduz efetivamente a população oral 
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de A. aetinomye~t~meomitan~. 

Deve ser dado ao paciente 1 g de tetraciclina 

por dia, por 14 dias. 

Desde que A. actinomycetomcomitanh estã presen-

te em todas as periodontites juvenis, e a capacidade destes mi-

-crorganismos serem causadores de endocardites, o seu uso e re-

comendado(54). 

Tem sido tambEm preconizado o transplante autO-

geno para recolocação de molares em pacientes com periodontite 

juvenil. BDRRING-MOLLER e FRANDSEN(?) realizou 15 extrações de 

molares, e substituidos por 3Q molares, com risogEnese incem-

pleta. 
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8, CONCLUSAO 

Foi encontrado alta prevalência da doença peri~ 

dontal na criança. 

Os cuidados dispensados ao controle e eliminação 

da doença periodontal da criança, não estão bem equacionados , 

talvez devido ã pouca atenção dispensada a criança neste aspe~ 

to. 

A enfermidade periodontal destrutiva cron1ca do 

adulto, parece ter origem na criança. 

Apesar de que ha uma associação entre a severi-

dade e avanço da enfermidade periodontal na criança com condi-

coes sistêmicas, verifica-se que o fundamental consiste no con 

trole da placa. 

- . 
Futuros estudos serao necessar1os para maiores 1n 

formações com respeito ã etiologia, patogenia e tratamento das 

enfermidades periodontais na infãncia, principalmente naquelas 

de destruição rapida do periodonto. 
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