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IMPACTO POTENCIAL DESTA PESQUISA 

A presente pesquisa contribui significativamente para o avanço do 

conhecimento sobre os mecanismos imunológicos envolvidos na periodontite 

e peri-implantite ao identificar diferenças específicas no comportamento das 

células dendríticas entre essas condições. Ao evidenciar o papel crítico das 

células CD207+ na ativação epitelial peri-implantar e na progressão mais 

agressiva da inflamação ao redor de implantes, o estudo reforça a importância 

de estratégias clínicas direcionadas ao controle imunológico da mucosa peri-

implantar. Esses achados não apenas ampliam a compreensão da 

fisiopatogênese das doenças peri-implantares, como também apontam 

possíveis caminhos para o desenvolvimento de biomarcadores diagnósticos e 

novas abordagens terapêuticas que possam melhorar a prevenção, o 

diagnóstico precoce e os desfechos clínicos em pacientes reabilitados com 

implantes. 

POTENTIAL IMPACT OF THIS RESEARCH 

This research significantly advances the current understanding of the 

immunological mechanisms underlying periodontitis and peri-implantitis by 

identifying distinct differences in dendritic cell behavior between these 

conditions. By demonstrating the critical role of CD207+ cells in epithelial 

activation and in the accelerated inflammatory progression surrounding dental 

implants, the study reinforces the importance of targeted clinical strategies 

aimed at immunological modulation of peri-implant tissues. These findings not 

only expand the knowledge of peri-implant disease pathogenesis but also 

highlight potential pathways for the development of diagnostic biomarkers and 

innovative therapeutic approaches, ultimately contributing to improved 

prevention, early detection, and clinical outcomes in implant-rehabilitated 

patients. 
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Marques MB. Caracterização imunoistoquímica de células de Langerhans e 
células dendríticas submucosas na periodontite e peri-implantite: um estudo 
comparativo [dissertação de mestrado]. Araraquara: Faculdade de Odontologia 
da UNESP; 2026. 

RESUMO 
A periodontite e a peri-implantite são doenças inflamatórias crônicas que levam 
à destruição dos tecidos de suporte de dentes e implantes dentários, 
respectivamente. Embora compartilhem fatores etiopatogênicos, diferenças 
estruturais e imunológicas entre periodonto e os tecidos peri-implantares podem 
influenciar o seu comportamento biológico e/ou clínico. As células dendríticas 
(CDs) representam o elo entre as imunidades inata e adaptativa e modulam o 
recrutamento de linfócitos e macrófagos, constituindo um ponto-chave para 
entender a disbiose inflamatória. Este estudo avaliou a presença de células de 
Langerhans (CLs) (CD1a e CD207) e CDs submucosas (CD209 e FXIIIA), 
através de imunoistoquímica (IQ) na periodontite (n=26) e peri-implantite 
(n=21). Nossos resultados mostraram diferentes subpopulações de CDs nos 
tecidos periodontais e peri-implantares. Considerando às CLs, houve uma maior 
frequência de células CD1a+ (p=0,075) e CD207 (p=0,049) na peri-implantite do 
que na periodontite. Em contraste, a expressão dos marcadores CD209 
(p=0,983) e FXIIIA (p=0,439) mostraram níveis similares em ambas as lesões. 
Não houve diferenças significativas considerando outras variáves 
clinicopatológicas. Todos esses achados reforçam o papel central das CLs 
(primariamente localizadas no epitélio peri-implantar) na modulação e 
progressão da inflamação na peri- implantite, destacando-o como potencial alvo 
terapêutico, além de contribuir para o melhor entendimento dos mecanismos 
imunocelulares que diferenciam essas duas doenças. Estudos futuros devem 
explorar a influência do microambiente peri-implantar sobre a maturação e 
funcionalidade de subgrupos de CDs para melhor direcionar terapias 
imunomoduladoras na implantodontia e periodontite. Esse é o primeiro estudo 
comparativo de células de Langerhans e células dendríticas submucosas entre 
periodontite e peri-implantite.  

Palavras – chave: Células dendríticas; Não-integrina ligante de ICAM-3 
específica de células dendríticas; Periodontite; Peri-implantite. 



Marques MB. Immunohistochemical characterization of Langerhans cells and 
submucosal dendritic cells in periodontitis and peri-implantitis: a comparative study 
[dissertação de mestrado]. Araraquara: Faculdade de Odontologia da UNESP; 2026. 

ABSTRACT 
Periodontitis and peri-implantitis are chronic inflammatory diseases that lead to 
the destruction of the supporting tissues of teeth and dental implants, 
respectively. Although they share etiopathogenic factors, structural and 
immunological differences between the periodontium and peri-implant tissues 
may influence their biological and/or clinical behavior. Dendritic cells (DCs) 
represent the link between innate and adaptive immunity and modulate the 
recruitment of lymphocytes and macrophages, constituting a key point for 
understanding inflammatory dysbiosis. This study evaluated the presence of 
Langerhans cells (LCs) (CD1a and CD207) and submucosal DCs (CD209 and 
FXIIIA) by immunohistochemistry (IHC) in periodontitis (n = 26) and peri- 
implantitis (n = 21). Our results demonstrated different DC subpopulations in 
periodontal and peri-implant tissues. Regarding LCs, a higher frequency of 
CD1a+ cells (p = 0.075) and CD207+ cells (p = 0.049) was observed in peri-
implantitis compared with periodontitis. In contrast, the expression of CD209 (p 
= 0.983) and FXIIIA (p = 0.439) showed similar levels in both lesions. No 
significant differences were observed when considering other clinicopathological 
variables. Taken together, these findings reinforce the central role of LCs 
(primarily located in the peri-implant epithelium) in the modulation and 
progression of inflammation in peri-implantitis, highlighting them as a potential 
therapeutic target, in addition to contributing to a better understanding of the 
immunocellular mechanisms that differentiate these two diseases. Future 
studies should explore the influence of the peri-implant microenvironment on the 
maturation and functionality of DC subgroups to better guide immunomodulatory 
therapies in implant dentistry and periodontitis. At the moment, this is the first 
comparative study of Langerhans cells and dendritic cells between periodontitis 
and peri-implantitis. 

Keywords: Dendritic cells; DC-Specific ICAM-3 Grabbing nonintegrin; 
Periodontitis; Peri-implantitis. 
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1 INTRODUÇÃO 

A periodontite e a peri-implantite configuram condições inflamatórias crônicas 

que acometem os tecidos de suporte de dentes e implantes dentários, 

respectivamente, caracterizadas por destruição progressiva do osso e do tecido 

conjuntivo adjacente. Ambas as doenças apresentam etiologia primariamente 

associada ao biofilme bacteriano, cuja desorganização ecológica promove disbiose e 

desencadeia uma resposta imunológica exacerbada do hospedeiro. Este desequilíbrio 

na interação entre microbiota e sistema imune resulta em um ambiente pró- 

inflamatório persistente que contribui para o avanço das lesões clínicas. Entretanto, 

apesar da convergência etiopatogênica, há diferenças anatômicas e imunológicas 

relevantes entre o periodonto e os tecidos peri-implantares que podem influenciar o 

padrão e a velocidade da destruição tecidual, sendo a peri-implantite frequentemente 

associada a um curso mais agressivo e de maior severidade clínica
1,2

.

A periodontite figura entre as doenças crônicas mais prevalentes no mundo, 

sendo a sexta condição mais comum, afetando aproximadamente 11% da população 

global em suas formas graves, gerando impacto funcional, estético e psicossocial 

significativo
3,4

. Clinicamente, evidencia-se sangramento à sondagem, profundidade de

sondagem aumentada, mobilidade dentária e, nos estágios avançados, perda 

dentária. Sua progressão está diretamente relacionada ao desbalanço entre 

mecanismos de defesa do hospedeiro e fatores de virulência bacterianos, 

especialmente de patógenos periodontais como Porphyromonas gingivalis, Tannerella 

forsythia e Treponema denticola, componentes do denominado “complexo vermelho”
3
.

A resposta imunológica desempenha papel fundamental no processo destrutivo 

dessas doenças. A ativação da imunidade inata ocorre mediante o reconhecimento 

de padrões moleculares associados a patógenos (PAMPs) por receptores como os 

Toll-like (TLRs), presentes em células residentes como queratinócitos, neutrófilos, 

macrófagos e células dendríticas. Essa ativação desencadeia liberação de citocinas 

pró-inflamatórias, como IL-1β, TNF-α e IL-6, metaloproteinases e mediadores que 

estimulam osteoclastogênese, levando à degradação tecidual e reabsorção do osso 

alveolar
5,6

. De modo semelhante, na peri-implantite, a resposta imunológica ao

biofilme peri-implantar promove acúmulo de células inflamatórias e lise de fibras 

conjuntivas, mas com maior tendência à rápida progressão, atribuída às diferenças 
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estruturais da mucosa peri-implantar, como ausência de ligamento periodontal e 

arquitetura colágena menos resistente ao avanço inflamatório
7,8

.

Nessa interface, destaca-se o papel das células dendríticas (CDs) como 

sentinelas imunológicas essenciais para a vigilância tecidual e a transição entre 

imunidade inata e adaptativa. Presentes no epitélio e no tecido conjuntivo da mucosa 

oral, essas células capturam, processam e apresentam antígenos microbianos a 

linfócitos T naïve, promovendo sua ativação e diferenciação em perfis celulares 

específicos - como Th1, Th2, Th17 ou T reguladoras (Treg) — de acordo com o 

microambiente inflamatório
9,10

. Esse direcionamento pode determinar se a resposta

imune será protetora ou destrutiva, tornando as CDs determinantes chave na 

progressão da periodontite e peri-implantite. 

Na periodontite, observa-se aumento de células dendríticas submucosas 

associado à intensificação do infiltrado inflamatório, enquanto o número de células de 

Langerhans pode sofrer redução conforme a gravidade da doença, possivelmente 

devido à migração para linfonodos regionais ou exaustão funcional
11-13

. Na peri- 

implantite, embora existam menos estudos quantitativos, evidências sugerem 

resposta dendrítica ainda mais intensa, influenciada pela maior diversidade 

microbiana e presença de partículas metálicas provenientes de componentes 

implantares
14,15

.

Apesar da relevância científica evidente, há escassez de investigações 

comparativas envolvendo as diferentes subpopulações de CDs em periodontite e peri- 

implantite, particularmente considerando marcadores como CD1a, CD207 

(Langerina), CD209 (DC-SIGN) e FXIIIA. Tal ausência de dados limita o entendimento 

das diferenças imunopatológicas entre as duas doenças e dificulta o avanço em 

estratégias diagnósticas e terapêuticas. 
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7 CONCLUSÃO 

❖ Através da análise imunoistoquímica, neste estudo, mostramos que diferentes

subpopulações de CDs e CLs participam da resposta inflamatória na periodontite

e peri-implantite.

❖ Embora a frequência de células CD1a+, um marcador que caracteriza que as

CLs foi maior na peri-implantite do que na periodontite, a diferença não foi

estatisticamente significativa.

❖ Em contraste, a expressão de CD207, outro marcador que também caracteriza às

CLs, foi significativamente maior na peri-implantite do que a periodontite.

▪ Considerando ambos os marcadores, CD1a e CD207, nossos resultados

sugerem que as CLs medeiam mecanismos imunoinflamatórios na

patogênese da peri-implantite, possivelmente estimulados pelos

componentes do implante em conjunção com respostas imunes do próprio

paciente.

▪ Por outro lado, a expressão dos marcadores CD209 e FXIIIA, as quais

caracterizam as CDs submucosas, mostraram níveis similares em ambos,

periodontite e peri-implantite, sugerindo que a resposta imunológica

mediada por estas CDs no tecido conjuntivo subjacente é comparável nas

duas lesões.

▪ Todos esses achados reforçam o papel central das CLs (primariamente

localizadas no epitélio peri-implantar) na modulação e progressão da

inflamação na peri-implantite, destacando-o como potencial alvo

terapêutico, além de contribuir para o melhor entendimento dos

mecanismos imunocelulares que diferenciam essas duas doenças.
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