
GENGIVITE

Con il termine di gengivite s’intende
un processo di natura infiammatoria che
coinvolge tutta o in parte la gengiva pro-
pria, senza determinare la migrazione
apicale dell’epitelio giunzionale51,110.

La gengivite in età pediatrica è un fe-
nomeno piuttosto frequente, con una
prevalenza che si aggira attorno al 70-
80%74.

Clinicamente i segni caratteristici del-
l’infiammazione gengivale sono rappre-
sentati da modificazioni del colorito dei
tessuti, della loro consistenza, della for-
ma e del volume, con tendenza al san-
guinamento spontaneo o provocato da
minime stimolazioni meccaniche.

Generalmente, infatti, se il processo
infiammatorio è acuto, la gengiva passa
dal caratteristico colore rosa-corallo a un
colorito rosso-intenso, conseguente alle
modificazioni vascolari che si verificano
a livello connettivale e alla riduzione del-
lo spessore epiteliale.

Una colorazione pallida, invece, è ca-
ratteristica dei processi infiammatori
cronici, ed è causata dalla degenerazio-
ne fibrotica del tessuto connettivo, cui si
associa un incremento del grado di che-
ratinizzazione epiteliale.

Anche la consistenza dei tessuti gen-
givali presenta differenti aspetti a secon-
da che il processo infiammatorio sia di
natura acuta o cronica: nel primo caso,
infatti, si osserva una riduzione della
consistenza tissutale dovuta a edema e
degenerazione delle fibre connettivali,

mentre nell’infiammazione cronica, a
causa dei processi di fibrosi gengivale, il
fenomeno è opposto.

Nella gengivite, a eccezione della for-
ma cronica atrofica, si riscontra un au-
mento di volume del tessuto gengivale,
espressione di fenomeni ipertrofici e
iperplastici che interessano sia la com-
ponente cellulare che fibrosa del tessuto
connettivo e imbibizione sierosa secon-
daria all’aumento della permeabilità va-
scolare.

Questi fenomeni comportano la perdi-
ta del caratteristico aspetto a “buccia d’a-
rancia”, presente nella gengiva aderente
sana, e del margine festonato in seguito

ad aumento di volume delle papille che,
in alcuni casi, non possono essere conte-
nute nello spazio interdentale con spo-
stamento del margine in direzione coro-
nale e conseguente formazione di pseu-
dotasche (Figura 1).

Il dolore è un sintomo del tutto assen-
te o di lieve entità nelle forme croniche,
mentre si riscontra frequentemente, an-
che se con intensità variabile, nei casi
acuti, dove può essere spontaneo o pro-
vocato da insulti di natura meccanica o
chimica di diversa intensità secondo la
gravità del quadro clinico51,110.

Da un punto di vista eziopatogenetico
la causa principale dell’infiammazione
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Summary
Persistent gingival inflammation is frequent in childhood and adolescence. The main cause
is the accumulation of plaque in the cervical portion of the teeth, and consequent bacterial
growth. Gingivitis in children is usually limited to junctional epithelium and is less severe. In
adolescence phlogosis is more important due to increased periodontal vascolarization. In
periodontitis, alveolar bone lesions accompany the gingival lesion. Prepuberal periodontitis
which accompanies eruption of permanent teeth and juvenile periodontitis are comprised
in Early Onset Periodontitis (EOP) and represent approximately 1% of all cases. The prepu-
beral form is very severe, usually associated to neutrophil dysfunctions. Juvenile form inclu-
des 3 subgroups; the so-called attachment loss, which is limited to very few teeth; a locali-
zed form, usually affecting the incisors; and a generalized, often rapidly progressive form.
In EOP, which certainly also has an immunogenetic background, Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans plays a very important role. Hypotheses on the patogenesis of EOP are di-
scussed.

La patologia parodontale lieve, la gengivite, che coinvolge la gengiva propriamente detta ma senza determinare la
migrazione dell’epitelio giunzionale e l’alterazione dell’osso alveolare, è comune alla maggior parte dei bambini e
dei ragazzi (70% circa), ed è essenzialmente un problema di igiene orale. La forma più severa, che interessa i tessuti
profondi, la parodontite prepuberale e giovanile, riguarda invece una piccola, ma non irrilevante quota di bambini,
ragazzi e adolescenti (1% circa), ed è altamente specialistica: il pediatra deve conoscere sia la prima che la seconda
forma, e saperle differenziare e affrontare.



gengivale è attribuita all’accumulo di
placca a livello della porzione cervicale
dei denti, come dimostrato nel 1965 da
Löe55, mentre altri fattori di natura siste-
mica o locale hanno solo un ruolo predi-
sponente nello sviluppo di tale patologia.

La placca batterica subisce una serie
di cambiamenti quantitativi e soprattutto
qualitativi dalla nascita fino all’età seni-
le96. La cavità orale, infatti, risulta essere
sterile fino al passaggio attraverso il ca-
nale del parto dove viene colonizzata da
lattobacilli, micrococchi ed enterococ-
chi, che però non sono in grado di im-
piantarsi stabilmente nel cavo orale,
mentre si riscontra comunemente fino
all’eruzione dei primi elementi dentari la
predominanza dello Streptococcus saliva-
rius.

Con l’eruzione della dentatura deci-
dua compaiono nel cavo orale i tessuti
duri che presentano, sotto un punto di
vista anatomico, una serie di nicchie bio-
logiche quali le fossette occlusali e di
solchi gengivali che favoriscono la cre-
scita di alcuni ceppi batterici, tra cui lo
Streptococcus mutans, uno dei principali
responsabili dello sviluppo della carie
dentale.

La flora batterica sottogengivale dei bam-
bini in questo periodo di vita risulta già del
tutto simile a quella dell’adulto, se si eccettua
la presenza di spirochete e di Bacteroides me-
laninogenicus che aumentano la loro concen-
trazione con la maturità63,91.

La reale patogenicità della placca batterica
non è dovuta a variazioni quantitative dei bat-
teri normalmente presenti, ma a variazioni
qualitative che sono costantemente riscontra-
bili nei siti affetti da gengivite50.

Sembrano essere associati allo sviluppo di
questa patologia alcune specie batteriche qua-
li bastoncelli Gram-positivi, essenzialmente
rappresentati da varie specie di Actinomyces,
da Leptotrichia, Capnocytophaga, Selenomo-
nas, Bacteroides68,69.

La gengivite è facilitata da cause loca-
li che favoriscono l’accumulo di irritanti
locali, o che possono renderne difficolto-
sa la rimozione, come la mancanza di
punti di contatto tra i denti, le maloccu-
lusioni, le malposizioni dentarie, i dispo-
sitivi protesici, la respirazione orale51,110. 

L’assunzione di farmaci (ciclosporina,
fenitoina, nifedipina) può causare marca-
ti aumenti del volume gengivale, a carat-
tere ipertrofico-iperplastico, con conse-
guente formazione di pseudotasche gen-
givali (Figura 2).

Gengiviti nei bambini
La gengivite è presente già nella pri-

ma infanzia (3-5 anni); le sedi che risulta-
no essere maggiormente interessate so-
no quelle che presentano una minor de-
tergibilità come la superficie linguale del
secondo molare inferiore e la superficie
vestibolare dei molari, che si presenta
maggiormente convessa rispetto a quel-
la linguale e palatale14,44.

Spesso, in vicinanza dei denti decidui,
si osservano diastemi che, a differenza
del “col”, risultano rivestiti da epitelio
cheratinizzato, particolarmente resisten-
te all’invasione batterica; per questo mo-
tivo è molto difficile riscontrare quadri di
gengivite in corrispondenza degli spazi
interdentali nella dentizione decidua44.

Durante il periodo di permuta spesso
le sedi di eruzione risultano essere affet-
te da gengivite; la ragione di questo fe-
nomeno risiede nel fatto che la fisiologi-
ca prominenza del margine della gengi-
va, l’accentuata profondità del solco gen-
givale e la morfologia della corona del
dente non favoriscono un adeguato de-
flusso del cibo, con conseguente accu-
mulo di irritanti locali.

La reattività dei tessuti gengivali nel
bambino nei confronti degli stimoli in-
fiammatori presenta un comportamento
differente rispetto alla gengiva dei sog-
getti adulti.

Nell’adulto, infatti, si osserva dopo la
sospensione delle normali pratiche di
igiene orale la comparsa di segni clinici
di infiammazione dopo 9-21 giorni, con
un sensibile aumento della quota di leu-
cociti nello spazio crevicolare e di fluido
gengivale dopo solo 2-4 giorni dall’inizio
dell’accumulo di placca gengivale56.

Nei bambini studi comparativi con pa-
zienti adulti nelle medesime condizioni
sperimentali hanno dimostrato una mi-
nor suscettibilità dei primi verso la pos-
sibilità di sviluppare gengivite; tale feno-
meno è attribuito dalla maggior parte de-
gli Autori a differenze nella composizio-
ne della flora batterica e nella risposta

immunitaria riscontrabile nei due diffe-
renti periodi di vita56,60.

Infatti, come accennato precedente-
mente, nell’adulto si riscontrano costan-
temente microrganismi patogeni quali
spirochete e Bacteroides melaninogeni-
cus; inoltre, i processi infiammatori nel
bambino interessano prevalentemente
l’epitelio giunzionale, mentre nell’adulto
si distribuiscono in tutte le direzioni106.

L’infiltrato infiammatorio, inoltre, pre-
senta una composizione diversa nel
bambino con una predominanza di linfo-
citi nella porzione coronale della gengiva
che tende a ridursi in profondità, dove
sono presenti scarsi quantitativi di pla-
smacellule che invece sono riscontrabili
in gran numero con la dentizione perma-
nente, con un rapporto linfociti/plasma-
cellule che nel bambino è di 7:1 e nell’a-
dulto è di 1:115,56.

La presenza di una maggior quota di
plasmacellule nell’adulto è probabilmen-
te da imputarsi alla presenza di tasche
parodontali; infatti, microulcerazioni a
carico della gengiva del bambino, in se-
guito a traumi dovuti ad apparecchiature
ortodontiche, che riproducono quindi
una situazione simile alla parodontite
dell’adulto, inducono generalmente un
aumento della quota di plasmacellule15-34.

Gengiviti in età adolescenziale
Durante la pubertà si osservano in-

tense modificazioni dell’assetto ormona-
le dell’individuo, che sono alla base dello
sviluppo delle funzioni genitali e dei ca-
ratteri sessuali secondari sia nel sesso
maschile che in quello femminile in un
periodo collocabile tra i 13 e i 18 anni.

Questo fenomeno si verifica in conco-
mitanza con un graduale aumento della
produzione ipofisaria di gonadotropine,
che induce conseguentemente una mag-
gior increzione di ormoni sessuali a livel-
lo gonadico sia nella donna (estrogeni e
progesterone) che nell’uomo (testoste-
rone).

Poiché questi ormoni sono di natura
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Figura 1. Gengivite in paziente di 11 anni.
Notare l’arrossamento e la tumefazione dei tes-
suti gengivali e la scomparsa dell’aspetto a
“buccia d’arancia”.

Figura 2. Aumento di volume gengivale in
bambino di 7 anni in terapia con ciclosporina.
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steroidea, essi sono in grado di passare
senza difficoltà le membrane cellulari,
come è noto, agendo su specifici recetto-
ri intracitoplasmatici.

Il sesso e l’età dei soggetti non sem-
brano essere in grado di influenzare la
quantità di recettori nel tessuto gengiva-
le; sia i recettori estrogenici che proge-
stinici tendono ad aumentare, invece,
con i processi infiammatori ma, mentre i
recettori progestinici aumentano indi-
stintamente in tutte le forme di gengivi-
te, quelli estrogenici aumentano sensi-
bilmente in corso di gengiviti croniche
atrofiche97.

Il tessuto gengivale può, a ragione,
essere considerato uno degli organi ber-
saglio per gli ormoni estro-progestinici
in circolo: questo spiega l’alta prevalenza
di gengivite in età adolescenziale che ri-
sulta interessare maggiormente il sesso
femminile97.

In questo periodo è presente anche
una iper-reattività dei tessuti gengivali
nei confronti della placca batterica che, a
parità di irritanti locali, determina un
grado di infiammazione gengivale supe-
riore.

L’aumento dei livelli di progesterone,
e in misura minore degli estrogeni, com-
porta inoltre una serie di alterazioni a li-
vello della rete capillare con vasodilata-
zione e aumento della permeabilità vasa-
le che determina conseguentemente un
aumento del flusso crevicolare97.

Inoltre questi ormoni sembrano dimi-
nuire il grado di cheratinizzazione dell’e-
pitelio orale, compromettendo l’efficacia
della barriera epiteliale63.

PARODONTITE AD ESORDIO PRECOCE

A differenza che nelle gengiviti, nelle
parodontiti c’è una migrazione apicale
dell’epitelio giunzionale, e si riscontra
una sofferenza, a volte di grado elevato,
del tessuto osseo alveolare. Mentre le
gengiviti costituiscono un fenomeno co-
mune, che può essere affrontato con ba-
nali misure di igiene orale, e con la rimo-
zione della placca, le parodontiti sono ve-
re e proprie malattie, spesso gravi e di
difficile trattamento.

Le parodontiti del bambino e dell’ado-
lescente sono comprese sotto la dizione
di EOP (Early Onset Periodontitis), in ita-
liano PEP (Tabella I). La descrizione
della sindorme venne proposta da Orban
e Weinman, ma la prima definizione for-
male risale al 1971, ad opera di Baer12.

Se ne distinguono due varietà, quella
prepuberale e quella dell’adolescente. 

Parodontite prepuberale
Descritta occasionalmente da diversi

Autori, la parodontite prebuberale (PP)
assume dignità nosologica a sé stante
con Page, che nel 1983 per la prima volta
presenta questa particolare e rara forma
di parodontite come entità con precisi
caratteri eziopatogenetici, clinici e tera-
peutici, che la differenziano dalle altre
PEP76.

Questa forma insorge prima, durante
o immediatamente dopo l’eruzione della
dentizione decidua, e se ne distingue
una forma localizzata e una generalizza-
ta; l’età media di insorgenza è attorno ai
4-5 anni, ma la diagnosi viene general-
mente posta qualche anno dopo, quando
la sintomatologia clinica risulta essere
più evidente65-88.

Basandosi su indagini radiografiche,
Sweeney e collaboratori hanno stimato
una prevalenza dello 0,84% in un gruppo
di soggetti di età compresa tra i 5 e i 10
anni102. Altre valutazioni epidemiologi-
che, che hanno portato a risultati anche
molto diversi, sono probabilmene inqui-
nate da errori sistematici e dallo studio
di gruppi geneticamente diversi tra di lo-
ro44,94,111.

La forma localizzata si presenta spes-
so con una leggera infiammazione dei
tessuti parodontali, caratterizzata da una
moderata modificazione in senso iper-
plastico del tessuto gengivale che, in al-
cuni casi, può essere del tutto assente,
riassorbimento del tessuto osseo alveo-
lare minore rispetto alla forma generaliz-
zata, possibile presenza di recessioni, ta-
sche parodontali, sanguinamento al son-
daggio e alterazioni funzionali dei neu-
trofili o dei monociti65,67,76.

Si riscontra spesso l’associazione di
questa forma con alcune specie batteri-
che Gram negative, considerate, per
questo motivo, come dei potenziali agen-
ti parodontopatogeni: tra questi si anno-
verano alcuni ceppi di Actinobacillus ac-
tinomycetemcomitans, Capnocytophaga
sputigena, Eikenella corrodens, Fusobac-
terium nucleatum, Haemophilus aph-
rophilus, Prevotella intermedia e Porphi-
romonas gingivalis67,68.

Concomita una frequente alterazione
del sistema di difesa immunitario del pa-
ziente. Molti Autori, infatti, hanno osser-
vato che i pazienti affetti da PP presenta-
no una riduzione dell’attività chemiotatti-
ca dei neutrofili mentre, secondo altri
studi, questo fenomeno riguarderebbe
solo i monociti65,112. In nessun lavoro, tut-
tavia, si è riscontrata la contemporanea
alterazione di entrambi gli stipiti cellula-
ri65,66.

La forma generalizzata, pur condivi-
dendo molte caratteristiche della forma
localizzata, possiede alcuni caratteri pe-
culiari quali, ad esempio, una severa in-
fiammazione gengivale, una maggior ag-
gressività nella distruzione dei tessuti
molli dell’osso alveolare e delle radici
dei denti decidui, associazione con infe-
zioni sistemiche, soprattutto cutanee,
delle alte vie respiratorie e otite media,
presenza nel sangue periferico di altera-
zioni dei monociti e/o dei neutrofili29,65.

La PP risulta peraltro legata, in alcuni
casi, a disordini di tipo sistemico quali:
sindrome di Papillon-Lefèvre, ipofosfata-
siemia, sindrome di Chédiak-Higashi,
leucemia, istiocitosi X, acrodinia e difet-
to di adesione leucocitaria (LAD)65-111.

L’interessamento esclusivo di alcuni
nuclei familiari ha suggerito la possibi-
lità di una trasmissione genetica di alcu-
ni caratteri che permetterebbero lo svi-
luppo di tale patologia; la teoria che at-
tualmente riscontra i maggiori consensi
è basata su un ampio studio riguardante
soggetti affetti da PP, dal quale è stata
messa in evidenza la possibilità di una
trasmissione di tipo autosomico domi-
nante con una penetranza pari al 70%61,93.

Parodontite giovanile
La descrizione della parodontite gio-

vanile come entità clinica definita rispet-
to alle comuni parodontopatie dell’età
adulta venne proposta da Baer nel
197112.

Si distinguono due forme: una forma
localizzata (LJP, Localized Juvenile Perio-
dontitis), con maggior interessamento
degli incisivi centrali e dei primi molari e
una generalizzata (GJP, Generalized Ju-
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CLASSIFICAZIONE DELLE MALATTIE PARODONTALI A ESORDIO PRECOCE

Tipo Forma

Parodontite prepuberale PP Localizzata e generalizzata
Perdita di attacco accidentale IAL Localizzata
Parodontite giovanile JP Localizzata e generalizzata
Parodontite rapidamente progressiva RPP Generalizzata (tipo A e B)

Tabella I



venile Periodontitis) dove si ha un inte-
ressamento della maggior parte dei den-
ti. In letteratura viene generalmente di-
stinta una terza forma, la perdita di attac-
co accidentale (IAL, Incidental Attach-
ment Loss)19, in cui la patologia interessa
uno o pochissimi elementi dentari isola-
ti.

La LJP negli Stati Uniti presenta una
incidenza dello 0,53% negli adolescenti
di età compresa tra i 14 e i 17 anni con
frequenza leggermente superiore nel
sesso femminile54.

All’ispezione non si osservano carat-
teri particolarmente evidenti e non risul-
ta associata a patologie sistemiche; an-
che i depositi di tartaro sopra e sottogen-
givale sono quantitativamente non signi-
ficativi rispetto a quadri di normalità (Fi-
gura 3)51-84.

Il dato clinico più rappresentativo è
costituito da profonde tasche parodonta-
li, sanguinamento al sondaggio, e da
un’importante distruzione del tessuto os-
seo alveolare attorno ai denti permanenti
(Figura 4)51-85.

Da un punto di vista microbiologico,
già da tempo è stata osservata la presen-
za di diversi batteri sospetti parodonto-
patogeni nella placca subgengivale; tra
questi, un ruolo sicuramente interessan-
te è esercitato dall’Actinobacillus acti-
nomycetemcomitans, un bastoncello
Gram negativo che possiede una elevata
capacità di invasione dei tessuti parodon-
tali e risulta resistente alle comuni tera-
pie meccaniche31,68,101,116.

L’Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans presenta, del resto, alcune caratteri-
stiche che giustificano il suo possibile
ruolo nella eziopatogenesi della LJP, co-
me la produzione di fattori inibenti l’atti-
vità dei fibroblasti e dei cheratinociti116,
la sintesi di una potente leucotossina49-50,
inibitori della funzione linfocitaria, colla-
genasi e lipopolisaccaridasi90,116.

A ulteriore conferma del possibile
ruolo svolto dall’Actinobacillus actinomy-
cetemcomitans, i soggetti affetti da LJP
presentano spesso elevati livelli serici di
IgG2 nei confronti di tale batterio: que-
sto fenomeno è, peraltro, correlato a una
minore severità clinica della patologia ri-
spetto a quanto si verifica in individui
che non presentano una adeguata con-
centrazione di tali immunoglobine, in ac-
cordo con l’ipotesi di un possibile ruolo
protettivo esercitato da queste ulti-
me53,105.

È stato comunque osservato che in alcune
popolazioni di soggetti affetti da LJP si riscon-
tra una associazione significativa con altri so-

spetti parodontopatogeni come Porphyromo-
nas gingivalis o Prevotella intermedia9-27, men-
tre la presenza di Actinobacillus actinomyce-
temcomitans risulta essere scarsa o addirittu-
ra del tutto assente35.

La presenza dell’Actinobacillus non è
comunque considerata secondaria; e la
terapia delle JP si associa alla elimina-
zione del germe, sia mediante l’uso di
antibiotici ad ampio spettro sia con ma-
novre di detartrasi e di levigatura radi-
colare. 

Molto più complesso, e per ora con-
fuso, è lo studio dei fattori costituzionali,
certamente presenti, che sottendono la
JP. Un primo gruppo di dati riguarda il
sistema immune, e specificamente i
linfociti. 

Alterazioni nel rapporto TH/TS sono pre-
senti nel 50-70% dei casi, con una risposta de-
ficitaria ai comuni agenti chemiotattici C5A,
FMLP, IL-826.

Un secondo, e più ricco gruppo di da-
ti, riguarda la funzione dei neutrofi-
li2,26,65,108. 

Sono stati messi in evidenza  in numerose
ricerche: scarsa risposta chemiotattica, alte-
rata funzione del canali del calcio, riduzione
del numero dei  recettori sulla superficie di
membrana, alterazione della struttura mole-
colare recettoriale, ridotta concentrazione
della proteina di membrana GP110 , implica-
ta nella funzione motoria e secretiva del neu-
trofilo, alterazioni enzimatiche (15-lipo-ossi-
genasi, diacilglicerochinasi, proteinchinasi
C). Nella Leucocyte Adhesion Syndrome
(LAD), che si trova spesso associata a JP, si è
osservata invece una ridotta sintesi di selecti-
ne e integrine (C3R, LFA-1, CR4) che condi-
zionano l’adesione dei neutrofili alla superfi-
cie endoteliale, durante il passaggio dal san-
gue ai tessuti.

Non è certo però se tutte queste alterazio-
ni siano primitive, oppure se dipendano dalle
citochine concentate nei siti di attività: in ef-
fetti, acune di queste sono riproducibili speri-
mentalmente in vitro, stimolando i neutrofili
con TNF-alfa o IL-12,66, nei siti attivi. In effetti,
nei siti attivi la concentrazione dei mediatori
è elevata.

Una particolarmente alta concentrazione
di IL-4, che vi è stata riscontrata, potrebbe es-
sere responsabile dell’aumentata attività di
sintesi delle IgG2 specifiche nei riguardi
dell’Actinobacillus actinomycetemcomitans28,33.
I neutrofili dei pazienti, invece, avrebbero,
nei riguardi di questo bacillo, un difetto spe-
cifico di potere battericida, e sarebbero in
grado di fagocitarlo, ma non di ucciderlo20.

Un terzo gruppo di ricerche riguarda
gli aspetti genetici, e tende a individuare
dei marker, se non dei geni specifici, di
malattia. Anche questo gruppo di ricer-
che è eterogeneo. 

Le EOP sono alquanto più frequenti nella
popolazione di razza nera (0,17% nei ragazzi
bianchi statunitensi, 2,64% nei neri). Il gene
responsabile della sintesi di un recettore
transmembranale per le IgG2, necessario alla
opsonizzazione di Actinobacillus actinomyce-
temcomitans presenta un dimorfismo con due
allotipi H131 e R131, di cui il secondo, meno
efficiente è più comune nella razza nera ed è
presente in una parte dei casi di JP113.

Nel 1986 Boughman, in un esteso campio-
ne di malati appartenenti alla stessa famiglia
ha trovato una connessione con un gene loca-
to sul cromosoma 4, responsabile del recetto-
re per la vitamina D17. Tale linkage non è
però stato confermato nella popolazione ge-
nerale36,37.

L’associazione con gli aplotipi HLA è
egualmente insicura, ed è probabile che pos-
sa essere diversa in diverse popolazio-
ni21,30,36,72,90,113: un’associazione è stata trovata
tra JP e HLA-DR4, HLA- DR53, DQ-3; altri
hanno trovato invece un’associazione positiva
con HLA-A9 e HLA-B5, e un’associazione ne-
gativa con HLA-A2. In Giappone, ma solo in
Giappone, è stata trovata una associazione
forte tra LJP e HLA-DQB172.
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Figura 3. Parodontite giovanile generalizzata.

Figura 4. Nonostante l’apparente stato di salu-
te nella parodontite giovanile si rileva un son-
daggio patologico con notevole perdita di at-
tacco.
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In sostanza, è probabile che la EDP
sia una condizione multifattoriale, condi-
zionata da differenti caratteri genetici, e
prodotta da cause ambientali, non tutte
immediatamente riconoscibili. 
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Patologie parodontali in età pediatrica

MESSAGGI CHIAVE

❏ Le patologie parodontali in età pediatri-
ca sono costituite da un gruppo eteroge-
neo di quadri clinici, di cui il più banale,
le gengiviti, è presente nella maggior par-
te dei bambini e degli adolescenti (70%);
mentre il più severo, le parodontiti a esor-
dio precoce (PEP), riguarda meno dell’1%
dei ragazzi colpiti durante la dentizione
permanente (parodontite preadolescen-
ziale) e degli adolescenti o dei giovani
adulti (parodontite giovanile).
❏ L’elevata frequenza della gengivite nei
bambini e nei ragazzi è legata alla atti-
vità di placca, che nell’adolescente è ac-
centuata dagli influssi ormonali.
❏ La diagnosi e il trattamento della gengi-
vite sono semplici, ma richiedono la colla-
borazione dei bambini e dei genitori per
ciò che concerne l’igiene orale.
❏ La rimozione della placca batterica
rappresenta l’intervento terapeutico cen-
trale.
❏ Le PEP sono vere e proprie malattie,
con caratteristiche eziopatogenetiche e
cliniche molto complesse; hanno una pro-
gnosi molto più severa, richiedono tratta-
menti complessi.
❏ Si distinguono in forme prepuberali
(PP), più gravi e precoci, che iniziano già
intorno ai 5 anni di vita e accompagnano
la dentizione permanente, e in forme gio-
vanili (JP), localizzate o generalizzate. Le
due forme sono tenute distinte sul piano
nosografico.
❏ L’eziopatogenesi delle PEP è complessa,
e a tutt’oggi è difficile definire dei proto-
colli terapeutici mirati per ciascuna delle
diverse forme.
❏ Il ruolo di un germe parodontogeno,
Actinobacillus actinomycetemcomitans, è
considerato eziologicamente importante;
attualmente la terapia delle forme giova-
nili comprende la sua eliminazione, me-
diante una intensa e protratta antibiotico-
terapia e manovre di detartrasi e levigatu-
ra radicolare.
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pediatria ambulatoriale: l’esempio dell'otite media acuta
S. Conti Nibali (Messina), L. Cioffi (Napoli)
17.15 Pillola: Inquinamento ed ambiente del bambino
R. Bertolini (Roma)
18.00 Compilazione dei questionari di autovalutazione
Verifica dell’apprendimento degli argomenti e valutazione formativa 
Assegnazione dei crediti formativi - L. Greco (Napoli)
18.30 Chiusura dei lavori

Segreteria scientifica: Il Consiglio Direttivo dell’ACP Campania: P. Sia-
ni, G.Cirillo, L. Greco, M. Grimaldi, L. Mottola, L. Di Maio, I Dello Iaco-
no, F. Napolano, A. Esposito, A. Occhinegro, A. Filosa

Segreteria organizzativa: ACS International
Divisione Congressi, Via F. S. Nitti,15 - 00197 Roma 
Tel. 06 3295804 - fax 06 3292961; e-mail: acsit@tin.it

GRUPPI DI LAVORO

Tutti i colleghi che lo desiderano, anche se residenti in una regione di-
versa dalla Campania, possono partecipare ai gruppi di lavoro.
Avranno, pertanto, anch'essi diritto ai crediti formativi previsti.

I colleghi che desiderano partecipare ai gruppi di lavoro possono in-
viare la loro adesione all’ACSIT Divisione Congressi, via F.S. Nitti,15 -
00197 Roma, fax 06 3292967; e-mail: Acsit@tin.it.
Riceveranno via fax o via e-mail il protocollo di ricerca e la relativa
scheda.

ASSOCIAZIONE CULTURALE PEDIATRI - DIPARTIMENTO DI PEDIATRIA, UNIVERSITÀ FEDERICO II DI NAPOLI

CONVEGNO NAZIONALECONVEGNO NAZIONALE
PEDIAPEDIATRIA: DALLA RICERCA ALLA CLINICA, 2001TRIA: DALLA RICERCA ALLA CLINICA, 2001

Napoli 10 novembre 2001 - Casina del Boschetto, Villa Comunale

MeB

Patologie parodontali in età pediatrica


