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INTRODl .. CCIÓ:"ó. 

A pesar de que la enfcnncdad periodontal se vió durante mucho 

tiernpo como una cnfenncdad propia de las personas adultas, hace ya 

varios años y a través de Ín'-c:stigac1ones se observó que ésta puede 

tener su cmnienzo te1nprano en la niñez. Fue por ésta .-azón que se 

detenninó que la enfcnnedad periodontal puede afectar tarnbién a los 

nii'i:os desde el inicio de la erupción de la primera den1ición. Por lo 

tanto el creciente conocimiento de la prevalencia de Ja enfennedad 

periodontal en niños junto con la necesidad de una mayor infonnación 

sobre los primeros periodos de ésta han concentrado la atención sobre 

el periodonto infantil 

La Academia Americana de Periodontología ha incluído dentro 

de la clasificación de la enfennedad periodontal a las periodontitis de 

temprano inicio. incluyendo dentro de ésta categoría a la periodontitis 

prepuberaL 

El objetivo de la realización del presente trabajo es presentar a la 

periodontitis prepuberal como la entidad de wta cnfennedad clínica. 

estableciendo un diagnóstico. demostrando características clínicas. 

radiográficas e histológicas. docun1entando su progresión y la relación 

con otras enfermedades> además de explorar métodos de trata111iento. 
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CAPITULO 1 

ANTECEDE'.'o'TES. 

En J 938 1\.1c Call advirtió a la profCs1ón odonrolog1ca sobre el 

hecho de que las bases de virtuahucnte todas las enfcnnedades 

periodontales d~ los adultos esraban en la mtancrn. Esta ad'"cnencia fue 

recalcada por Bae1- en JQo..f quien diJo que en muchos casos la 

periodontitis adulta debe haber tenido su origt:n en la época de la 

pubertad. para que pueda haber una destruccic.'>n tan avan.?..ada corno la 

que a 'l:eces se registra en pacientes entn: los 20 y 30 años de edad. 

Parfin en 1963 tainbién pensaba que las fa.ses incipientes de la 

enf'enncdad periodo11taJ estaban pl'"esentes antes de la pubertad. y si no 

se le trataba, tenninaba ine"irablemente en manifestaciones 

destructivas en el adulto. Recientemente Stallard en 1967 expresó la 

opinión de que es frecuente que la enfennedad periodontal comience en 

Ja niftez y no se le reconozca hasta la tercera decáda. una vez que se 

han producido alteraciones irreparables. Todos están de acuerdo en que 

la enfermedad periodontal es una lesión progresiva y destn.Jctiva del 

aparato de soporte dental que puede tener su origen en Ja niñez o en la 

pubertad continuando el proceso en la "-ida adulta como una 

periodontitis marginal que no suele ser reconocida. Ram.fjord y Emslie .. 

et al. en 1968 señalan en sus estudios que la transición entre ,b.Ttngivitis y 

periodontitis comienza alrededor de los 15 años de edad.(20) 
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Si las afirmaciones precedentes son válidas. uno hallaria muchos 

casos de periodontitis marginal en Ja población más jóven obsen:ado en 

el paciente pcriodontal. Ello sln cn1bargo no sucede.Si descontamos los 

casos de pcriodontlt1s. que no nccesaria111ente co1nien7_an corno una 

lesión inflamatoria primaria. Ja incidencia de ésta en los niño" sanos es 

rara.(20) 

Me Intash en 1954. Cohen y Goldman en 1970 presentan eones 

histológicos de rnuchos defectos de periodontitis que afectan a nulos y 

Butler en 1963 afirma que muchos defectos verticales sobre la cara 

mesial de Jos prirneros molares pcnnanentes pueden ser el resultado de 

la periodontitis. 

La entidad patológica periodontal observada con mayor 

frecuencia en et paciente jóven es la gingivitis. una lesión de tejido 

blando en la literatura epidcmiolót:,~ca. asi como en estudios clínicos 

realiz.ados por Zappler en 1948. Bruckner en 1971 y Massler en 

1958.(20) 

Massler afirma además que Ja gingivitis es un fenómeno bifásico 

que tiende a ser papilar. agudo (que connota manifestación clara) y 

transitorio en el niño~ mientras que es marginal. crónico y progresivo en 

el adulto. Estos hallazgos coinciden con las observaciones de z.appler 

en 1948 en donde encontró que el tejido gingivaJ del niño reacciona 



con mayor rapidéz e intensidad que el del adulto.. y con Cohen y 

Goldrnan en 1970 que observaron una marcada tendencia hacia la 

hiperplasia papilar. (20). 
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CAPITL.L02 

PERIODONTO ll'OFA!'ITIL SANO. 

Durante la infancia y la pubertad. el periodonto está en constante 

estado de cambio debido a la exfoliación y erupción de los dientes.Esto 

toma dificil la descripción del periodonto nonnal. porque varia con la 

edad del paciente A.Un así describiren1os las caracteristicas que entran 

dentro de lo que podrirunos llantar normal del periodonto infantil 

ENCIA : En el 11101ncnto del nacimiento toda la cavidad oral se 

encuentra cubierta por epitelio escamoso estratificado. El tejido 

conectivo subyacente tiene una red de fibras colágenas 

comparativamente menos desarrollada en el nill.o que en el adulto. 

Además posteriormente. cuando han erupcionado los dientes de la 

primera dentición, los haces de fibras son más escainosos y parecen 

menos densos. El tejido conectivo gingival del nirlo pequeüo está 

trunbién más vascular!z.ado que el del adulto. La encía comienz.a a 

queratinizarse tras la erupción de los dientes, pero la capa 

queratinizada sib?Ue siendo muy fina durante todo el periodo de la 

primera dentición y en consecuencia pueden verse los vasos del tejido 

conectivo a través de la capa epitelial, Jo que da a la encía, así como a1 

resto de la mucosa oral~ Wl aspecto más rojizo que el que se observa en 

el adulto. Hay ausencia o poca "isibilidad de puntillco debido a que las 

papilas conectivas de la lámina propia son más cortas y aplanadas. El 

10 



pwttilleo típico que se obscf"'\.·a en las encias sanas del adulto se 

desarrollan lentamente a partir de los dos o tres años de edad y por lo 

general es fácihnente observable como una 7..0na estrecha en los 

primeros años de edad. En las zonas cun diastemas eutre Jos dientes de 

la primera dentición el tejido lnterdentario tiene fonna de silla de 

montar. Cuando se han establecido contactos proximales entre los 

molares, la zona interproximal queda totalmente rellena por una papila 

interdentaria con w1a concavidad marginal que corresponde a la zona 

de contacto. La encía del niño es más blanda en razón de la menor 

densidad del tejido conectivo de Ja lámina propia. Los margenes son 

redondeados y 3bYTandados originados por la hiperemia y el edema que 

acompaila a la erupción dentaria .. El surco gingival inlantil es menos 

profimdo que el del adulto (la profundidad promedio es de 2.1 a 0.2 

mm). La encía margina] es tan fina que puede verse a través de ella una 

sonda introducida en Ja cresta El margen ginglval alcan7.a el nivel 

ºadulto"'~ hasta el finaJ de la adolescencia. 

La encía de los niños pequeilos con dentadura totalmente 

temporaria. suele ser finne y rosada~ con una zona bien definida de 

encía insertada y solo se presenta rojiza y blanda cuando hay 

exfoliación de dientes tctnporales y erupción de dientes permanentes 

(dentición mixta). El ancho de Ja encía insertada varia entre 1 y 6 mm. 

para la primera dentición y entre J y 9 mm. para la segunda dentición . 

La zona más estrecha de la encía insertada se halla en Ja región de los 

primeros premolares inferiores y superiores. La zona más ancha 
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corresponde a la reglón d~ incisivos superiores e infc1·iore~ Estas 

pntcbas sugieren que ha~ w1 atuncnto dd ancho pron1ed10 de la encía 

insertada. aumento que comienza en la pri1ncra dentición :"- prosit-rtte 

hasta que se ~slahlcce la segunda ( 2, 3, 20 ) 

LIG.-\.l\IE~'l-C> PERIODONTi\.L. El ligatnento pcriodontal 

infantil es n1ás ancho debido a que los haces de fibras son menos 

densos. hay menor cantidad de fibras poi· unidad de superficie y están 

desorganizadas ya que el cemento está en fl">m1ación. Hay rnayor 

hidratación debido a que ha~ una n1ayor cantidad de elementos en la 

sustancia fundamental 1 la~ un mayor aporte sanguíneo y linfa.rico 

CEMENTO RADIC'"'LAR. El cernento radicular de los 

dientes de la primera dentición es más delgado y menos denso Además 

es más celular y es menor la inserción de fibras en el debido a que aUn 

no ha tem1inado su etapa de formación. 

HUESO ALVEOLAR. Radiográficainente se obsen. a Ja 

cortical alveolar nl.:ís delgada~ en la etapa de germinación y durante la 

en1pción existen menor cantidad de trabéculas. pero más gn_Jesas. los 

espacios medulares son más amplios. hay reducción del grado de 

descalcificación. Existe un mayor aporte sanguíneo y linfático. Las 

crestas alveolares son mas planas~ asociadas con los dientes de Ja 

primera dentición.(2. 3. 20) 
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2.1 CARACTERISTICAS BIOQUl!\.tlCAS E 

HISTOLOGICAS. 

Cohen y col. en 1959 describen Ja zona de --col'" como una zona 

cubierta por ep1tcho reducido del esmalte que es de naturaleza delgada 

y atrófica y por lo tanto muy vulnerable. Kohl y Zander en 196 J 

comprobaron que el ··col'" se halla rccub1erto por el epitelio escamoso 

estratificado no qucratini.zado de sólo cuatro capas de células. 

Observatnos que puede haber una adherencia epiteltal larga 

sobre la superficie del es1naltc y que la pared gtn~'lval desde la base de 

la adherencia epitelial hasta la cresta brint.."1val es relafrvaincnte flilccida. 

La retractibilidad y la menor rigidez pueden relacionarse con la b'T3.0 

p.-opo.-ción de sustancia fundamental respecto del colágeno del corión 

de la encía marginal. 

Melchcl'" y Eastce en 1969 han cstab1ecido que los tejidos 

conectivos jóvenes son más ricos en 1natriccs de proteínas y 

mucopolisacáridos, que son marcadamente más hidratados que los 

tejidos conectivos tná.s viejos. La<> proteínas y polisacáridos sulfatados, 

tienden a aumentar con la edad. Se sabe que en niños el colágeno es 

más ~~soluble··~ y que la insolubilidad aumenta con la edad. 

Desde el punto de vista histológico es posible que Ja encía 

marginal de los nirlos no tenga los siten1as de fibras colágenas bien 

orientadas y densas que se ven en la encía adulta, sino que se compone 

de fibras colágenas y reticulares numerosas y más delicadas, carentes 



de la disposición en --haces·~ c"idcnlcs en el adulto. Aunque 110 hay 

infonnación sobre la 1nagnltud del desanollo del complejo de fibras 

cir-cularcs en los niños Anüm y f-lagcnnan en 1953 afinnan que su 

disposición '.\: cahdad contribuyen al tono (es dccff, sostt!n de la encía 

libre y su adherencia a la superficie dentana). 

La barrera de la inserción hrlngival al diente y hueso está bien 

desarrollada en el morncnto de la erupción dentaria y después de ella. 

En el nii'io~ incluso en el infante desdentado. la encía insertada es 

finne~ punteada. bien fijada al hueso y muy ancha. El diente cn1pciona 

a través de la cresta del tejido y las fibras de su saco dentario se 

fusionan con el colágeno gin&~vaf preexistente (pcr-iosuo) para fonnar 

Jos complejos de fibras transeptales 

Esta emergencia del diente desde Ja cripta y la unión del saco 

dentario con el colágeno gingival comienza antes de la entrada del 

diente en Ja cavidad oral y puede proseguir- junto con el desarrollo de la 

f"a.se ósea~ hasta que el diente alcanza Ja oclusión funcional.(20) 
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2.2 CAMBIOS Gl!'iGIVALES FISIOLOGICOS EN LA 

ERUPCION DENTAL. 

Durante el periodo de trans1c1on del desarrollo de la dentición. 

en la encia se producen cambios correspondientes a la erupción de los 

dientes de la segunda dentición Es importante reconocer éstos 

cambios fisiológicos y d1terenciarlos de la enfenncdad ging:ival que 

muchas veces acompaña a la erupción dental. 

Se mencionaran a contmuación algunos cainbios fisiológicos de 

la enci.a correspondientes a la en1pción dental 

A) Abultamiento precn1ptivo : Antes de que: la corona aparezca 

en la cavidad oral. la encía presenta un abultamiento que es finne. algo 

pálido y adaptado al contorno de la coruna subyacente. 

B) Formación del margen gingival El margen gingival y el 

surco. se desarrollan cuando la corona perfo.-a la inucosa bucal. En et 

curso de la en..ipción. el margen gingival es ede1nático. redondeado y 

levemente enrojecido 

C) Prominencia nonna1 del margen ginglval : Durante el período 

de la dentición mixta, es normal que la encía n1arginal que rodea los 

dientes de la segunda dentición sea bastante prominente en particular 

en la región anterior superior. En ésta etapa de la erupción dental, la 



encía todavía está unida a la corona y hace prominencia cuando se 

superpone al volUn1en del esmalte subyacente.(4) 

0) Papilas retrocaninas Esta es una estructura anatómica 

nonnal bilateral que aparece co1no una prominencia circunscrita entre 

la encía marg1nal libre y la unión muco-gingival sobre la zona lingual 

de la región de canmos inferiores. Se co1nponen fundamentahnente de 

vasos de paredes delgadas y representan una fonna dt: desarrollo 

ha1nartomoso. En muchos casos los vasos son linfocitos. Es 

extretnadamentc común verlas en niños mayores de 4 años y en 

adolescentes. La importancia rná.s destacable es que se les puede tomar 

por absesos pcriodontalcs. (20) 
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CAPITULO 3 

CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.. 

La clasificación y descnpción de las enfcnncdadcs penodonta1es 

ha incluido nueva información en relación a su etiologia, patogéncsis y 

factoTes del huésped. Existen excelentes revisiones de Cste ten1a y t.!stas 

indican que las investigaciones contmuarán conforme cJ cntcndimientn 

de las enfermedades llet,>ue a ser más completo. 

Gingh:itis. 

La gingh.·itis asociada con placa es apan:nterncnte la más 

común de las enfermedades pcriodontalcs. Está caracteri7..ada 

clinicainente por cnrojccnn1ento, sangrado gingival, ede1na o 

agrandamiento, asl como sensibilidad y fragilidad gingival. La 

gingivitis experimental aparece cuando un paciente clintcaJllente 

normal elimi.na todos los procedimientos de higiene oral. Los sib111os 

clínicos de inflamación se desarrollan dentro de la primera a la tercera 

semana. sin en1bargo, el awncnto en el flujo del fluído crevicular y los 

leucocitos cl'"evicularcs aparecen más pronto. La gingivitis expel'"irnental 

está caracterizada por un incremento gradual en la 1nasa total y espesor 

de la placa en el 1nargen gmgival~ lo cual parece representar un 

sobrecrccimicnto de bacterias de la placa gra.111 + asociadas con la 

encía sana. Los miembros del género Actino1nices y Estreptococos 

predominan en la placa supra y subgingival junto con un awnento en la 
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flora subgingival de especies gram - . Fusobacteriwn nucleatum. 

Veilone11a. Campilobacter y Bacteroides intennedios. Parece probable 

que la mayoría de las fonnas de b..;ngivitis sean inducidas por placa, sin 

embargo, factores secundarios aparentemente n1odifican las 

características clínicas de Ja cnfenncdad y dan como resultado muchas 

subclasificaciones. 

Gingivitis necrosante ulcerosa aguda~ Es una infección gingival 

aguda recurrente de etiologia compleja. caractcri7..ada por necrosis de 

las puntas de la papila gingivaJ. san&JTado espontáneo, dolor y olor 

fétido. Las características clínicas son diagnosticadas pero los casos 

que no responden deben estar asociados a enfennedades sistémicas. La 

invasión bacteriana del tejido conectivo por Espiroquetas ha sido 

demostrada por esrudios ultracstn.JcturaJes y las especies fusifonnes 

son ta.ntbién nwncrosas. Las proporciones awnentadas de Bacteroides 

intennedios han sido cultivadas de estas lesiones. Los episodios 

recurrentes de gingivitis ulcerosa necrosante son aparentemente 

probables y se puede desarrollar una condición c.-ónica ta cual conduce 

a Ja periodontitis y es IJanlada gingivoperiodontitis necrosantc ulcerosa. 

Gingivitis influenciada por hormonas esteroides. Se presenta como 

una gingivitis de la pubertad, gint.'1vitis del embarazo y gingivitis 

asociada a medicamentos paTa el control de Ja natalidad y terapia 

esteroide. El crecimiento subgin&'1val de bacteroides es aparentemente 
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mejorado cuando las hormonas csteroidcs cstá.n elevadas. Estas fonnas 

de gingivitis estan caracterizadas por \uta respuesta aparente exagerada 

a la placa., reflejada por una inflamación intensa., enrojecimiento., ede1na 

y agrandamiento. Los casos severos de t:,Y"jngtVltlS influenciada por 

honnonas esteroides pueden prob'TCSar a un b'Tanulotna piógcno (turnar 

del embarazo). 

Agrandamiento giogival influenciado por medicamentos. Este 

puede ocurrir como resultado de la fcnitoina., la cual es usada para 

controlar las crisis convulsivas~ ciclosporina usada en terapia 

imnunosuprcsiva en trasplantes pacientes y nifed1pina El 

agrandamiento gingival por fenitoina (hiperplasia fentoínica) puede o 

no requerir inflamación inducida por placa para su desarrollo. La 

fenitoína estim.ula aparente1nente a las células epiteliales y fibroblastos 

en cultivo de tejidos. Clínicamente la lesión comienz.a como 

agrandam.icntos de forma globular del margen gingival y la papila. El 

agranclainiento continúa y tanto el má.rgcn como la papila crecen juntos. 

El crecimiento excesivo da como resultado la formación de 

pseudobolsas. Otras fonnas de gingivitis están asociadas con 

desórdenes sanguíneos., deficiencias nutricionales severas., tumores~ 

factores gcnCticos~ respiración bucal e infecciones bacterianas y "'irales 

difusas. 
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La gingivitis desca01ativa. Esta caracterizada por la dcscwnación o 

dcsprendi1niento del epitd10 grng.ival dejando w1a superficie 

intensa.mente roja El dcsprendunicmo dd epuelio es debido a la 

vesiculación y debe se.- cons1dcradn con10 un signo más que como una 

enfermedad La ma) oria de é~tos casos representan n1anifostaciones 

orales de dcnnatnsis. liquen plano erosivo, pcnfigo1dc de membrana 

n1ucosa bl.!mg.no, pentigo1dc bulboso y pCnfigo vulgar. Las lesiones 

descamauvas pueden taJTibién ser causadas por reacciones alérgicas 

(gingivoestomat1t1s alérgica> El pc11figoidc de mernbrana 1nucosa 

benigno y el pénfigo "u1gar tienen serias implicaciones 1nédicas y el 

diagnóstico rápido y dcfin1t1vo es esccncial. Las lesiones pueden incluir 

toda o una parte de Ja cncia y otras superficies de la mucosa de la 

cavidad oral. 

Periodontitis~ 

Periodontitis adulta. Puede tener sus inicios en la adolescencia 

y continuar por la vida. del indi"iduo Comúnmente no es clinicamente 

signiñcativa hasta la mitad de los treintas. La prevalencia y severidad 

aumenta con la edad, el prOb>Tcso de la cnfenncdad es generalmente 

lento y continuo cuando se evalúa con los datos colectados y parece no 

haber predilección por ninbTÚ.11 sexo. La presencia y severidad de la 

periodontitis adulta está directarncnte relacionad.a con la presencia de 

placa y cálculos La f1mción de los neutrófilos y linfocitos es 
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aparentemente nonnal. Las bacrenas asrn.:1adas con la pcriodontiris 

adulta varían dependiendo del indice de destrucción periodontal. 

actividad de la enfennedad y resistencia del huCsped El cotnponcnte 

adherido de la placa subgmgn.al está comunrnentc compuesto de 

Actinornices israelí, acti11c11n1ces n.:icslund1 y ª'-'l111om1ccs "·1scosus La 

porción no adherida de la placa suhging1val está dorrnnada por 

espiroquetas y bastones gram negativos. 

Periodontitis rápidamente destrul.'ti''ª· Esta aparece en poblaciones 

de adultos jóvenes y típ1camcn1c en los principios de Jos veintes a la 

mitad de los h·cintas~ esta caractcri7 .. .ada por inflamación b'1llg1val. 

severa y rápida pérdida de unión del tejido conectivo y soporte del 

hueso alveolar. Hay una respuesta. quimiotáclica de neutrófilos 

disminuida. Es posible que haya implicaciones genéticas para esta 

enfermedad. Jos valores sanguincos de laboratorio, clínicos y Ja 

inmunidad humoral parecen estar nonnales. En contraste a esta 

descripción de Ja pcriodontitis rápidamente destructiva tipo A. ha sido 

reportada una variación Ja tipo R. esta es encontrada en un grupo de 

edad ligeramente mayor (26 a 35 ar1os) y esta asociada con una 

cantidad significativa de placa y cálculos. Los f"actores genéticos e 

inmunes no han sido totalmente investigados 

Periodontifis juvenil. Est.a tiene su inicio alrededor de la pubertad y 

está caracteriz.ada por defectos ósco.s an&'1Jlarcs severos en Jos prin1cros 
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molares permanentes y algunas veces en los incisivos. el indice y 

severidad de la destrucción no son congruentes con la poca cantidad de 

placa y la falta de Slb'TlOS clinicos severos de inflamación. Las lesiones 

son simétricas bilaterales muy a menudo~ las nuljeres son n1ás afectadas 

que los hornbres (3: 1 ). los negros más que los blancos y el indice de 

caries es bajo. El amncnto en el número de los sitios afectados 

comúmncntc aparece en los estadios más avanzados de la enfermedad. 

La enfermedad puede tener bases genéticas. La quimiotaxis deprimida 

de 1os ncutrófilos y una menor extensión de ta fagocitosis son 

encuentros frecuentes que no desaparecen después del tratamiento 

exitoso. La periodontitis juvenil generalizada aparece a temprana edad 

( 12 a 30 años) y está caracterizada por una destrucción periodontal 

severa y rápida alrededor de la mayoria de los dientes y esta asociada 

con una alteración quírniotáctica de los ncutrófilos y Wla flora 

subgíngival que puede ser do1ninada por Bacteroides gingtvalis y 

Eikenella corrodens. 

Periodontitis postjuvenil. Es la condición resultante de una 

disminución dra.Jnática en el índice de destn.tcción asociado con la 

periodontitis juvenil. Las remisiones de éste tipo han sido denominadas 

uflmnazos·~- Los sitios afectados son clínica.mente similares a los de la 

periodontitís adulta. 
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Periodontitis prepuberal. Es una condición rara y aparece como una 

enfermedad generalizada o localizada. La generalizada afecta 

principaJmente dientes de la primera y segunda dentición y cornienza 

con la erupción de los dientes de la primera dentición .está 

caracteriz.ada por inflamación gingival severa. rápida pérdida ósea. 

movilidad y pérdida dentaria. Se presentan defectos en neutrófilos y 

monocitos y los pacientes tienen otro tipo de infecciones como otitis 

media.. infecciones en el tracto rcspir·atorio aito y en la piel. La fonna 

locali7..ada afecta solai:ncntc algunos dientes de la primera dentición. es 

menos agresiva y puede estar relacionada a defectos en la quimiotaxis 

de neutrófilos o 1nonocitos pero no en runbos. 

Periodontitis refractaria Se refiere a la enfermedad en múltiples sitios 

en pacientes que continúan demostrando pérdida de unión después de 

nna terapia aparentemente exitosa Estos sitios presuntiblemcntc 

continúan estando afectados por patógenos pcriodontales. Los sitios 

refractarios muestran niveJes elevados de Bacteroides forsythus~ 

Fusobacteriurn nucleatum. Estreptococos mterrnedios~ Eikenella 

corrodens y Bactcroides gingivalis~ sin embargo los sitios difieren en 

las combinaciones predominantes. Tres principales complejos fueron 

observados: 

.- B. forsythus. F. nucleatum y W. recta 

- S. intermedios~ B. b...¡nb>ivalis y P. micros y 

- S. intermedios y F. nucleatum con o sin B. gingivalis. 
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Actualmente la Academia Alnericana de Periodontología recomienda la 

siguiente clasificación: 

1.- Periodontitis Adulta. 

2.- Periodontitis de Temprano Inicio. 

a) Periodontitis Prcpuberal 

- Localizada 

- Generalizada 

b) Periodontitis .Juvenil 

- Localizada 

- Generalizada 

e) Periodontitis rápidamente progresiva 

3.- Periodootitis Asociada con Enfermedades Sistémicas. 

4.- Periodontitis Necrosante Ulcerosa. 

5.- Periodontitis Refractaria. 
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CAPITULO 4 

PERIODONTITIS PREPl!BERAL. 

La periodontltis en los niños antes de la pubertad ha sido 

reconocida por casi 40 años. Muchos casos han sido asociados con 

enfermedades como la Neutropenia, tlipofosfatasia, Síndrome de 

Papi11on Leíev-re. Acrodinia, entre otras~ pero otros casos parecen estar 

asociados a diferentes niños prepubcrales aparentemente sanos. 

A pesar de estos reportt:s. no se puso atención a la pcriodontitis 

en los diferentes niños aparentemente sanos hasta 1 QR3. cuando Page 

caracterizó que los sign.os clínicos de la penodontitis ocurren en nil1os 

prepuberales con10 una enfcnnedad a la cual nombró .. ~Periodontitis 

Prepuberal .. 

El clasificó a la PP en fonna localizada la cual ocUITió en niños 

prepuberales aparentemente sanos y la forma gcneraliz..ada la cual 

ocurrió en niños prepub~rales que tenian historias de retraso al separar 

el cordón umbilical, retraso en la cicatriz..ación de la herida, leucocitosis 

persistentes en la sangre periférica, celulitis sin fonnación de pus y 

otras tnfeccioncs serias 

La PP gcneral1z.ada fue finahnentc identificada como una 

manifestación oral de una enfermedad llamada Deficiencia en la 

Adhesión Leucocitaria (DAL) en la cual el defecto comprende el nivel 

molecular. Sin embargo poco se ha sabido acerca de la patogé:nesis de 
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la PPL por el momento y su definición todavía depende sola111ente de 

las características clínicas. (29) 

La Pcriodontins Prepubcral es una fonna de cnfennedad 

periodontal que comienza dcspues de la eru.pción de los dientes de la 

primera dentición .. es posible hallarla en niiios antes de que alcancen la 

pubertad. Esta enfermedad afecta a la primera dentición .. y puede ser 

se&,'Uida por una pcriodontitis severa Je los dientes permanentes o por 

una dentición p~~anente nonnal. La PP es una condición rara y 

algWlas veces se cotúundc con la PJL (18). El nombre de Pcriodontitis 

Prepuberal parece ser un nombre apropiado para la condición a tratar 

ya que las dos denticiones pueden estar afectadas y las características y 

progresión son muy diferentes de otras formas conocidas de 

periodontitis. No hay duda de que la profesión ha puesto poca atención 

a la PP. La pérdida prematura de los dientes de la primera dentición 

puede tener efectos funcionales y psicológicos en et niño. Mas alm lo 

que parece seT PP puede después aparecer como pcriodontitis en la 

segunda dentición. Sin embargo el progreso de ésta enfermedad puede 

ser detenido tanto corno se conozca, por medio de curetaje , con 

antibioticoterapia y mejorando la higiene oral como el buen 

cepillado.(21. 29) 



4.1 Caracteristicas generales de la periodonritis prepuberal .. 

Después de los datos obtenidos al presentar los casos 

reportados,, describiremos las principales características de la 

Periodontotis Prepubcral. 

1.- Su inicio aparece durante o inmcdiaamente después de la 

ernpción de los dientes de la primera dentición 

2.- Se presenta en la primera denticiéu ~ pudiendo o no afectar a 

Ja SCb'"llnda dentición 

3.- Prevalencia desconocida. pero probablemente rara. 

4.- Posibilidad de una base genética para algunos tipos 

5.- Es más prevalente en mujeres 

6.- La encía se puede presentar aparentemente sana 

7.- Existen pocos depósitos microbianos 

8.- Hay mayor resistencia a la caries 

9.- Las lesiones por Jo general son muy activas 

10.- Puede o no responder al rratamiento 

11.- Está asociada a defectos inmunes ya que existen defectos 

funcionales a nivel de leucocitos y hay alteración en la 

quirniotaxis de neutófilos y/o de monocitos. 

12.- Hay alteraciones en la formación del cemento radicular ya 

que puede ser aplásico.( 12, 13, 21) 
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4.2 PERIODONTITIS PREPllBERAL LOCALIZADA. 

Corno se mencionó antcnonnc:ntc Pag:e en 1Q83 clasificó a la PP 

en dos formas. una de ellas fue la locahz . .ada. la cual ocurrió en niños 

prcpuberales aparcntc111cnte sanos, y en los que se pn:srnne que el 

factor ctiológ1cl1 cs la bactcna patógena y la susceptibilidad a esta 

enfermedad esta rdacinnada a los factores pr-edisponcntes que fueron 

sugeridos por Pagc en 1985, en donde incluye los defectos en el 

cemento, éste nus1no en 1983 1an1biCn incluye lns defectos funcionales 

en los sitcmas de defensa del huésped. espcciahncntc quimiotax1s 

leucocitaria. Se repor1a que los patógenos penodontalcs encontrados en 

los pacientes prepubcralcs son Actinobacillus actino1nycctc1ncon1itans. 

Bacteroides intern1edios. Bactcroidcs gtngivalis, Capnocitophaga 

species (especialmente C. sputigena) y Erikenella corrodcns (29). 

Hay ciertos factores que contribu)'cn a este padecimiento como 

son defectos en leucocitos polin1orfonucleares. deficiencia en la 

quitniotaxis de monocitos o ncutrófilos y defectos en el cemento 

radicular. No hay un patrón ünico de pérdida de hueso en la PPL, sin 

embargo puede habc1· un tipo de pcriodontitis que afecta todos los 

dientes dcciduos. en ausencia de la (DAL) L.."l. PPL puede conducir a la 

PJL o PJG. (29) 

I......a pcriodontitis prepubcral locahzada se manifiesta por la 

f"onnación de bolsas y la destrucción del hueso aJveolar alrededor de 
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algunos o muchos dientes deciduos. pero no en todos. La encía puede 

manifestar un ligero canlbio en la textura de la superficie y una leve 

inflaJTlación ya que la placa microbiana es mínnna, pero en algunos 

casos no hay manifestaciones clinicas Por Csta razón se sospecha que 

muchos casos no son diagnosticados y la perdida patológica de los 

dientes primarios es frecuentemente Hsta. erróneamente como si ésto 

ocurriera de una manera clara nornmL el patron de ésta enfermedad es 

variable. El tiempo exacto del comienzo no ha sido establecido. La 

evidencia indica que la enfeml.edad comienza a la edad de 4 años o 

antes, pero esta no puede ser diagnosticada hasta la t:dad de 7 o 9 años. 

La destrucción dcJ hueso alveolar es más nlptda que t:n la pcriodontttis 

adulta. pero mucho más lenta que en la pcriodontihs prcpuberal 

generalizada. Además la prolif"eración g¡ngival, grietas y recesión no 

han sido 'Vistas .. En ésta forma de enfermedad están aíectados ya sea 

los neutrófilos o los monocitos pero no anibos.(21) 

Glottieb fue el prirnero que en 1946 propuso que los defectos en 

la deposición de cemento predisponen a la periodontitis. Sin embargo 

Page en l Q85 sugirió que la base de los defectos en Ja pcriodontitis en 

los niños prcpubcralcs puede incluir cen1cntopatía, basado en el 

descubrirniento de que los pacientes con hipofosfatasla (que tienen un 

defecto en la deposición del cemento) muestran exfoliación temprana 

de los dientes deciduos con signos clínicos que son muy similares a 

aquellos de la PPL (29). 
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Se observó la presencia de desgaste en el cemento y la dentina y 

lo que los investigadores llamaron ~~actividad dentinoclásticaH. Es 

posible que éstos desgastes pueden haber resultado de la exposición 

ante la bolsa periodontal. Además en éstos niños de 5 años de edad ·~1a 

actividad dentinoclá.stica ·· podía haber estado as'-"leiada con resorción 

fisiológica de la raíz. Los estudios del cemento de los dientes deciduos 

normales son escasos y este tema necesita más investigación. (29) 

4 .. 2 .. l Características generales de la forma localizada· 

l.- Sólo se afectan algunos dientes. aún no se ha determinado el 

patrón que ocasiona la enfem1ed.ad 

2 .- Los tejidos gingivales pueden mostrar una pequeña 

intlrunación o ninguna~ una cantida mínima de placa 

microbian~ pero las bolsas periodontales profundas y la 

pérdida ósea están presentes. 

3.- La destrucción no es tan rápida como en la fonna 

generalizada 

4.- Se p.-esentan defectos funcionales at ncutrófilos o rnonocitos 

pero no en ambos. 

S.- Usualmente no hay historia de infecciones recurrentes u otitis 

media. 

6.- La enfermedad es susceptible aJ tratamiento por medio de 

curetaje o terapia con antibióticos.( 12, 13. 21) 
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4 .. 2.2 Casos reportados. 

Se describi.-fut a continuación el reporte de tres casos de 

Periodontitis prcpube.-al locali7.ada. con el p.-opósito de establecer a la 

PP como una entidad de una enfermedad chnica pa.-a documentar sus 

características. para p.-oveer observaciones acerca de su etiología. 

diagnóstico y tratamiento Los pacientes se obtuvic.-on de Ja Clinica 

Pediátrica de Inn1unología de el Hospital de la Unive.-sidad. Seattle. 

W.A. o fueron enviados po.- dentistas o periodontistas que ejercian en 

el estsado de Washington.(21) 

El paciente núrne.-o 1 (RS). un niño caucásico de 5 ~2 ai1os de 

edad. fue enviado a éste hospital en junio. por el dentista familiar que 

había notado una pé.-dida de hueso alveolar .-adiográficamcnte. Un 

exámen clínico reveló p.-ofWldidad en la bolsa que iba de 4 a 6 mm. de 

profi.mdidad alrededo.- de los dientes incisivos superiores. caninos y 

primeros molares de la primera dentición. Los segundos mofares 

superiores y los dicntt!s inferiores no fueron afectados. Los tejidos 

estaban relativamente lib.-es de inflamación ab-'l.lda,. pero al sondeo se 

obtuvo sangrado leve alrcdedo.- de los dientes afectados. Se encontro 

proliferación y engrosamiento de la encía marginal y una pequeila 

grieta que se había formado cerca del incisivo central. Las radiografias 

tomadas en junio y en dicicmb.-e del mismo año y una radiografía 

panonimica hecha también en d1cie1nbre. demostraron pérdida de 
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aproximadrunente 113 a 112. del hueso ahcolar alrededor de los dientes 

afectados. No se observó Lma pCrd1da de hueso anonnal en la 

radiOb,TI"afia de su hermano gcmdo 

RS fue tratado en 2 ocasiones con curetaJe. seguido de una dosis 

standar de pcnicihna para niños durante 5 días. El habla sido 

nionitorcado y había tenido p1·ofilaxis por mtervalos de 4 rneses desde 

que se completó el tratamiento. 

La enfcnncdad parece haber sido detenida. Las radiografias 

tomadas 13 meses después de su vtsüa inicial muestran que los 

incisivos centrales supcncires e mfenorcs y los incisivos pcnnancntes 

habian cmpc.r.ado a erupcionar. Apar~ntemcntc no había tn3s perdida 

de hueso alrededor de los caninos y el tejido alrededor de los dientes 

permanentes ernpcionados estaba clín1cruncnte nonnal. El paciente fué 

visto por Ultima vez en enero • osea 3 1 meses después del tratamiento. 

Un sondeo de 6 mm de profundidad con inflamación aguda y 

exudación se registró en la cara vestibular del primer molar inferior 

derecho de la segunda dentición. los tejidos alrededor de todos Jos 

otros dientes eran normales. 

Desde la edad de 4 años RS tenia ot1t1s media recurrente. El 

además había expenrncntado infecciones tractorespiratorias altas más 

frecuentes y severas que su henuano gemelo, quien no tenía historia de 

infecciones y cuyo periodonto y leucocitos eran normales. Las 

cantidades de las células blancas en la sangre periférica eran normales 

y la quirniotaxis de los neutrófilos era normal~ pero la quimiotaxis de 
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los monocitos era soJainente de la mitad de los valores normales en 

repetidas pruebas. 

La madre no tenia historia de mfccciones o de algún otro tipo de 

periodontit1s El padre no tenía histona de mfcccioncs 111usuaJes. pero 

había perdido varios dientes durante su adolescencia, incluyendo tres 

de sus pnincros molares. Además el abuelo paterno babia perdido 

muchos de sus dientes prcsunta111entc por periodontitis a una edad 

temprana. 

El paciente número 2 ( RM ). un mño caucásico, fue visto por 

primera vez en diciembre. cuando tema 7 años de edad. Las 

radiog:raflas habían sido tornadas en Junio del año anterior cuando el 

tenía 5 'lS años. La reabsorción de hueso radicular era evidente 

alrededor de los incisivos superiores e iuterdcntariamente entre Jos 

primeros y segundos molares superiores e inferiores de la primera 

dentición. 

En septientbre del mismo afio los incisivos se habían exfoliado y 

Jos incisivos centrales de la segunda dentición estaban erupcionando 

nonnalmente. La reabsorción del hueso hab1a avan7..ado g:randCJTlcnte 

alrededor de los ntofares de la prirncra <lentición y las áreas de 

furcación de los primeros molares de la primera dentición superiores se 

habían involucrado. En diciembre del mismo afio, la perdida de hueso 

como se rnanifestó radiográticamente había pro&rresado aún más. Un 

exá.Jnen clínico en ese tiempo reveló pruebas de profhndidad de 5 a 7 



mm. alrededor de los n1olarcs de la primera dentición. Para sorpresa de 

los investigadores~ los tejidos g;ing1valcs estaban libres de inflamación y 

parecían rH .. "'Jnn"les en todos los aspectos. El paciente fue tratado 2 

veces con curctaJe bajo ai1cstc~1a local y con wia dosis standar de 

penicilina para nulos duraiuc 5 días. seguido de consultas para 

profilaxis y n1onitorco El proceso de la enfcm1edad pareció haber sido 

detenido Estudios de cclulas sanguíneas revelaron que la quirniotax.1s 

de los monocitos cr..i norma)~ sin embargo la quimiotaxis de los 

neutrófilos estaba elevada de una n1ancra tttuy anonnal en un b'Tado 

estadísticamente significativo 

RM no tenia histuna de 1nfccl.:1ones l'"ccurrentcs o de otitis media 

y la cantidad de lcucoc1tos en la sangre era normal. Los padres y la 

hermana de RM no tenian historia de infecciones recurrentes~ sin 

embargo Jos padres tenían periodontitis crónica de severidad leve a 

moderada pero con una pequeña evidencia radiográfica de destrucción 

de hueso. Ambos incluso. tenían cantidades de placa y cálculos 

proporcionales al nivel de su cnfcnnedad. Toda la demás fainilia estaba 

periodontalmente sana. 

EJ paciente número tres (MS). una nU1a de madre filipina y W1 

padre caucásico~ se vió por primera vez en abril de J 981 cuando tenía 

apenas 7 arlos de edad. Ella fue exaininada y se tomaron fotografías 

clínicas~ las radiografías se tomaron en febrero del mismo a.iio. El 

desarrollo denta] parecía estar algo retrasado. Los primeros molares de 
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la segunda dentición y los incisivos inferiores habían erupcionado. pero 

un incisivo central superior de la primera dentición y ainbos incisivos 

laterales estaban presentes y los incisivos superiOrcs de la segunda 

dentición todavía no habian aparecido 1.os dientes estaban 

relativamente libres de depósnos microbianos y la encía no estaba 

inflamada agudan1cnte. Sin embargo. todas las papilas intcrdentarias 

estaban agrandadas y bulbosas. los crá.tcres de los tejidos blandos se 

presentaban entre muchos de los dientes. En la arcada superior. los 

caninos y molares de la primera dentición tenían profundidad de 4 a 6 

mm. .En Ja arcada inferior los incisivos. caninos y molares de la 

primera dentición que quedaban del lado derecho sc vieron afectados. 

pero en et lado izquierdo la Unica bolsa encontrada tenia una prueba de 

profundidad de 5 mm. entre el set,Y\Uldo molar de la primera dentición y 

el primer molar de ta segunda Se obsef'Vó una quirniotaxis de los 

monocitos normal, pero w1a disminución significativa en la quitniota..xis 

de 1os ncutrófilos. Con excepción de Ja pcriodontltis~ el niño estaba 

normal y no presentaba historia de otitis media u otras infecciones 

inusuales. La madre tenía otro htjo de 4 años de edad~ que era normal. 

La madre presentaba un pcriodonto normal~ pero no se contaba on 

infonnación del padre o algún otro familiar 



4.3 PERIODONTITIS PREPUBERAL GENERALIZADA. 

La Periodontitis Prcpubcral Generalizada es notablemente 

diferente a la funna localizada de la enfermedad y todas las otras 

formas de pcriodontitis en adolescentes y adultos. Aunque 

estudiaremos 2 casos, muchos otros casos con características similares 

se han reportado Las características del inicio de la pcriodontitis 

prcpuberal g""'~crahz.ada incluyen w1a fonnación aguda~ penetrando en 

la adherencia de la cnda n1arglnal alrededor de los dientes. 

proliferación gingival. fonnación de fisuras y recesión gingival. El 

comienzo sr.: da en el tiempo de la erupción de los dientes de la pritncra 

dentición. La destrucción del hueso alveolar, algunas veces 

acornpailado por absorción radicular .. se da en cantidad alnnante. Los 

niños afectados presentan otitis media y recurrente y alb~nas veces 

infecciones que runcnazan la vida.. Esta pcriodontltis parece ser 

refractaria a ta antlbioticoterapia. En nuestros niños con esta forma de 

la enfermedad. los neutrófilos y los monocitos son profundainente 

anormales y el defecto principal parceló estar en la adherencia de las 

células.(21 ) 
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4.3.1 Características generales de la forma generalizada 

1.- Esta variedad es un transtorno rápidantente progresivo y no 

sólo lleva a la pérdida prematura de toda la primera dentición, 

sino que ta.Inbién puede pasar éste transtorno a la segunda 

dentición 

2.- Se presenta inflamación gingival cxtren1adamente aguda y 

hay una intensa proliferación de tejido gingival con fisuras y 

reseción. 

3.- Existe una destrucción 1nuy rápida de hueso alveolar. a veces 

se presenta fonnación de dehiscencias. y tambiCn hay 

destnJcción severJ: de encía. 

4.- Hay reabsorción radicular muy rápida. 

5.- Encontranlos defectos funcionales profundos de los 

neutrófilos y monocitos en la sanbTfC periférica. los neutrófilos 

están ausentes en el tejido gingival. 

6.- La cantidad de células blancas en la sangre periférica es 

marcadamente elevada. 

7 .- Se encuentra frecuentemente otitis media. infecciones en la 

piel e infecciones respiratorias recurrentes. 

8.- Puede ser refractaria a la terapia n1ecánica y a la terapia 

mediante antibióticos.(12. 13. 21) 
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4.3 .. 2. Casos reportados de la furma generaliLada 

A continuación SL': presentaran dos casos de esta forrna de ta 

enfermedad para doctu11c11ta1· sus car;u.:tt.:ríst1cas. proveer observaciones 

acerca de su ctlo\ogia~ diagnóstico y tratarrtiento~ además de poder 

diferenciarla de- la fonna localizada. Los pacientes que a ccmtinuación 

se presentaran fueron obtenidos del 1nisn10 lugar que los pacientes de la 

forma localizada. ( 21} 

El paciente nUmero cuatro (CG). w1 nif\o caucásico nacido en 

1974, fue ";sto por primera "\.CZ en octubr~ de 1979 cuando tenia 5 ai\os 

de edad. En ese tiempo la cncia marginal adherida estaba inflamada. 

rojiza y recidida hacía apical~ en muchas de las áreas interdentarias la 

encía estaba ulcerada. Se observó proliferación y fonnación de fisuras 

en la encía rnarb'1.nal alrededor de algunos de los dientes. El cepillado 

era doloroso y causaba sangrado abundante y como consecuencia su 

hib.,.-¡cne oral era inadecuada. Una sola radiografía periapical to1nada 

algunos meses antes dctnoslró una destrucción de aproximadamente la 

mitad del hueso alveolar entre los incisivos superiores. El nii'\o y sus 

padres fueron mstrUidos para 1ncjorar sus técnicas de higiene oral. 

pero no se dió otro diagnóstico~ desde que él estaba siendo atendido a 

intervalos de dos meses por el dentista familiar y el higienista dental 

para profilaxis. El fue visto otra vez en diciembre del mismo año. 

cuando se tomó una radiografia panorám.ica y fotografias clínicas 



adicionales. La inflamación habia en1peorado y la encía alr-ededor de 

Jos incisivos superiores se había recidido más. Gr-andes cantidades de 

placa se observaron y el tejido había r-ecidido hacia apical alrededor de 

los molares. La radiografia reveló destrucción de hueso alveolar 

generalizada y se observó que las áTcas de furcación de los molares se 

estaban empezando a involucrar. El paciente fue "",sto por- Ultima vez en 

mayo de 1981 La enfe1TI1edad había prob'TCsado rápidamente durante 

los J 8 meses desde su primera vlsita. Todos tos dientes erupcionados 

habían sido afectados y en algunas áreas como alr-edcdor de Jos 

primeros molares inferiores de la primera dentición • el hueso habia 

sido destrnido casi hasta los ápices de las raíces. Se presentaron masas 

de placa microbiana. la inflamación había persistido y la recesión había 

empeorado. los dientes se habian aflojado un poco. los incisivos 

inferiores de Ja primera dentición se habian exfoliado y el tejido 

gingival alrededor de los incisivos de la segunda dentición 

erupcionados se había al"ectado. Los padres reportaron que Ja 

periodontitis apareció con el comienzo de la erupción de los primer-os 

dientes de la primera dentición 

CG habia sufrido repetidas infecciones desde que nació. La 

separación del cordón wnbilicaJ se habia r-ctrasado y tenía omfahtis 

desarrollada a los 5 días de edad. Presentaba celulitis per-o sin 

formación de pus. Una ampolla subumbilical que no respondió al 

tratamiento con antibióticos, se dcsarroJló y fue extirpada a los 3 meses 

de edad. A la edad de un año. él desarrolló una úlcera penile. A la edad 
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de 2 'h ai\os él desarrolló una úlcera perianal y P. aeru1;,.7inosa 

septicemia. El además padecía en repetidas ocasiones de otitis media 

no purulenta y recurrentes celulitis c..~ la piel sin f'onnación de pus y 

neumonía recurrente. Las infccc1011cs cu la piel presentaban S. aurcus. 

y éstas usuahncntc respondian lentruncnte de 2 a 3 sen1anas a una 

combinación de cuidado local de la piel y antibióticos tópicos y orales. 

En ntar.t:o de 1980. el paciente desarrollo apendicitis ªb~da y 

ésta fue extirpada. recibió tratamiento con antibióticos de amplio 

espectro durante 7 días. Así como otros cursos prc",os de terapia 

antibiótica. la condición periodontaJ mejoró. Tres días después de que 

los antibióticos fueron suspendidos d paciente desarrolló celulitis en el 

lado derecho de la pared abdominal la cual no respondia a la terapia 

intravenosa con gentarnicín y clind.arnycin. Se dieron transfusiones 

diarias de granulocitos de donadores nonna1es durante 1 O días. 

Cuarenta y ocho horas después de que éstas fueron empezadas, el 

desarrolló wt abseso incisional que drenó espontáneamente y la 

celulitis se resolvió rápidamente. La condición periodontal mejoró 

durante las transfusiones y durante dos semanas después. 

Posteriormente la enfermedad periodontal regresó. En abril de 1 980 él 

desarrolló una gangrena extensa en la picnta i7..quierda. A pesar de la 

terapia de oxigeno hiperbárico que se inició en horas. se tuvo que 

realizar wta amputación desde la parte superior de la rodilla. Se 

hicieron transfusiones diarias de granulocitos durante una semana mas 

y la trayecroria posopcratoria fue rutinaria. 
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El paciente presentaba una leucocitosis persistente con 

cantidades desde 1 8 000 hasta 89 000 por mm 3 con cantidades de 

neutrófilos siempre 1nás altas de 10 000 por m1n3. Con cada sene de 

transfusiones de granulocitos la cantidad de ncutrófilos disminuyó de 6 

000 a 7 000 por rnm3 y permanecieron bajos por dos semanas antes de 

regresar a los l O 000 por n1mJ; con Juntamente la enfermedad 

periodontal mejoró. El crnnplemcnto hemolítico total (CH SO). C3 y 

C4 eran norn1alcs. Las conccnrrac1oncs cuantitativas e 

inmunoglobuhnas en el suero se elevaron levemente (lgG 1850, lgA 

330, IgM 212, mg.lml) con una conct..."Tltración nonnal de lgE (22 

U/mi.). La frecuencia y severidad de las infccc1oncs locales de la piel y 

periodontitis no se alteraron por la ingestión diaria de preparaciones 

multivitamínicas conteniendo 250 n1g. de ,,rita.mina C. El paciente es 

hijo único y la historia familiar no presenta infecciones bacterianas 

recurrentes ni periodontitis. 

Los neutrófilos de la sangre periférica y los monocitos eran 

profundamente anormales. L .. 'l.s células no eran capaces de adherirse a 

las superficies y sus respuestas qulmiotáclicas estaban extremadaJTientc 

disminuidas. 

El paciente nú.mcru cinco (PS). una niña caucásica fue vista por 

primera vez en 1979 cuando ella tenia cinco años de edad. Las 

radiografias y fotografias clínicas habían sido hechas por su dentista 

general en abril y mayo de 1978~ las fotobrrafias revelaron inflamación 



aguda generalizada de la encia marginal adherida con engrosamiento, 

proliferación, formación de fisuras y recesión ging1vaJ que comenzaba 

alrededor de algunos dientes Se observó ulceración en algunas áreas 

interprox1n1alcs. Ademas de que se observaron depósitos microbianos, 

ella tenía menos placa que el paciente no -1 Las radiografias revelaron 

que aprox..nnadan1~ntc la mitad del hueso alveolar habia sido destruido 

y que las áreas de fun:ación de los molares apenas estaban afectadas. 

La periodontitls comenzó con la erupción del prirner diente de la 

primera dentición. En marzo de 1979 la enfermedad había progresado 

cnorrnementc Se presentaron Ulceras y fom1ación de fisuras con 

prolileJ"ación ~ recesión ginglva1. ambas vestibular ) Jingualmcntc 

alrededor de muchos de los dientes y en algunas áreas se había 

desarrollado un ··rollo'' grueso de tejido gint,,..¡val inflamado. En agosto 

del mismo ai\o, los 1nolares deciduos estaban extremadamente móviles 

y Ja encía había migrado en algunos casos completamente a los ápices 

de las raíces. Los dientes estaban tan sensibles que el paciente no podía 

cepillarlos ni comer confortablemente, la encía sangraba profusamente 

mientras donnia y después del cepillado. Las radiografias panorámicas 

revelaron una destrucción extrema del hueso alveolar. así como de las 

J"aíces. Después de el período de 16 meses cubiertos por radiografias. 

la destrucción del hueso aJveolar se había extendido tanto que los 

premolares estaban siendo expuestos y las raíces de los molares de la 

primera dentición estaban casi totalmente reabsorbidas. a pesar de que 

la niña tenia menos de 6 arlos de edad. En el mismo azlo se tomo la 
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decisión de extraer los molares de la pnmera dcnhción Esta se hizo del 

lado derecho bajo el tratamiento con antibióticos y se to1no una biopsia 

de la pared de la bolsa. A pesar de los antibióticos. la cicatn;r_ac1ón fue 

extremadamente lenta~ transcurrieron de 6 a 8 :semanas antes de que los 

alveolos cicatnz..aran nonnalmentc Antes de que los molares de la 

primera dentición se extrajeran el paciente fue admitido en el hospital y 

se le aphcó wia transfusión de granulocitos de un donador normal. A la 

1nañana s1gwcnte se extrajeron los dientes y se tomó una biopsia de la 

pared de la bolsa. Los alveolos cicatri:r..a.-on norrnahncntc La 

infiltración infla111atoria se hizo casi cxclus1vamcnte de células 

plasmáticas con unos cuantos hntOcitos. En la b1ops1a tomada antes de 

la transfusión de granulocitos. no se encontraron neutrófilos en el 

epitelio de la bolsa o en el tejido conccttvo. aunque éstas células eran 

abundantes en los vasos sant,'Uíneos. En un marcado contraste. en la 

biopsia tomada después de la transfusión de granutocitos. los 

neutrófilos e.-an abundantes en el tejido conectivo así corno en el tejido 

epitelial de la bolsa. De éste ntodo se observó que las células 

transferidas migraron de una 1nanera nonnal. 

La extracción de los molares y una mayor éntasis en la higiene 

oral solucionaron mucha de la inflainación gingival y tncjoraron en 

forma general la condición sistémica de la niña. Cuando los incisivos y 

los primeros rnolarcs de la segunda dentición erupcionaron. el tejido 

gingivaJ parecía estar completarnentc norn1al. En agosto de 1980, se 

colocaron bandas ortodónticas alrededor de los prin1cros n1olarcs de la 



segunda dentición en conjwición de 111antcncdores de espacio. 

lnrnediataincnte después de que las bandas fueron colocadas. los 

tejidos se inflamaron agudamente y la proliferación n1arglnal tip1ca de 

ésto. vista a lo largo del curso de la enfenncdad. apareció. 

PS nació después de un embarazo nonnal La separac1ón del 

cordón utnbilical se rctras6. Durante su infancia. ella tuvu una 

cicatrización lenta de la henda de un traurna rncnor y frecuentes 

infecciones recurrentes en la piel en fonna de fonna de celulitis 

localizada sin fonnac1ón de pus. En cultivo de infecciones de la piel se 

encontró Stafilococcus aurcus. A la edad de 4 años se le desarrolló 

otitis n1edia bilateral recWTentc y otitis cxten1a con Pscudocnona 

aernginosa ocurrida frecuentemente. Las infecciones en la piel y la 

otitis media se controlaron con un cuidado local de la piel y antibióticos 

tópicos con o sin terapia de antibióticos orales. Ni la periodontttls ni las 

infecciones de la piel habían sido alteradas por la ingestión de grandes 

dosis de vitantinas~ incluyendo más de 500 mg. de vitrunina e por dia 

durante periodos prolongados. Las concentraciones cuantitativas de 

inrnunog1obulinas en suero~ el complemento total hemolítico (CH 50). 

C3 y C4 CT311 normales. Las cantidades de células blancas durante las 

infecciones y durante periodos donde éstas no se presentaban revelaron 

una lcucocitosis persistente que iba de 10 000 a 40 000/ mrn.3 con 

cantidades de 8 000/mm.3. Después de una transfusión de granulocitos~ 

la cantidad de PMN (polimorfonucleares) disminuyó a 2 000/ mm.3 

durante dos semanas y luego se Incrementó de nuevo. 



La historia de la familia mostraba periodontitis. úlceras en la piel 

y wia pobre cicatrización de las heridas en una prima y en la bisabuela 

materna y un inicio de periodontitis en el tio y en la abuela n1atema 

Los neutrófilos y monocitos de la paciente eran notorirunente 

anonnales. La quim1ota"ll(is de éstos fijados in vivo empeoró 

dramáticamente y la quirniotaxis fijada in vltro disminuyó severamente. 

Los neutrófilos infi.mdidos alog:énicarnente funcionaban normalmente. 

indicando que el defecto era intrínseco a las células y no W1 fenómeno 

secundario. 
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4.4 ETIOLOGIA DE LA PERIODONTITIS PREPUBERAL. 

La etiologia <lt..• las enfcnm.:dadcs periodontales es variada. 

di"idiéndosc en f3ctnrl!s locales y sistémicos o a1nbos que provocan o 

agravan la reacción mflamatoria en tejidos pcriodonta\cs. 

En las enfcnncdadcs pcriodontales infantiles se observan 

alteraciones en encía y hueso de sostén. Sin embargo. aún cuando se 

hallan disminuidas 1as defensas. \a presencia de placa dentobacteriana 

puede ser el desencadenante dd cuadro gingival en la rnayoria de etlas 

Tan1bién los factOl'"CS sist~n1icos actuarían co1no causas prcdisponcntcs. 

agravantes o ambas. 

En un reporte hecho por Van Dyke y col. en tQQO (28) 

describief"on que las anormalidades en la función de los neutrófilos han 

sido altainente correlacionadas con el principio temprano y severo de 

enfermedad periodontal. 

En el año de 1994 Lior Shapira y col. (24) reportaron que la 

bacteria patógena constituye d agente extrínseco primario en la 

etiologia del inicio tetnprano de la pcriodontitis. Sin embargo el riesgo 

de desarrollar enfermedades periodontales no es igual para todos los 

individuos~ los factores sugeridos del huésped están involucrados en la 

determinación de la susceptibilidad de lll1 individuo a la enfermedad. 

En su reporte se presentó un caso de una mujer sana,. que por otra parte 

presentaba PP a la edad de l O años~ P J a la edad de 13 anos y PRP a la 



edad de 29 años. Estas tres enfermedades se consideran de distinta 

entidad, aunque con patología y patogénesis similar. sin embargo. todo 

se manifestó secuencialmente en el 1nismo individuo. Este reporte 

presenta la idea de que ciertos individuos están predispuestos a un 

principio temprano de enfermedades pcrio<lontalcs y a la pronta o 

temprana identificación de los factores de riesgo es importante en el 

manejo de estos individuos. 

Tarnbién en el a.11:0 de 1994 Bryan S. ( 17) reportó que estudios 

familiart!"s proponen que la susceptibilidad a ternpnu10 inicio de las 

fonnas de la enfermedad. particularmente la PP y la PJ es al menos~ en 

parte. influenciada por el genotipo del huésped. Las deficienc1as 

heredadas en la fagocitosis de las células parecen representar un riesgo 

para la PP. La prevalencia y distribución de la PJ en farnilias afectadas 

son más consistentes con lU1 modo de herencia autoso1nal rccesivo. Sin 

embargo la etiología considerable. así como la heterogeneidad genética 

en éstas enfermedades es evidente. No SI.! ha aclarado si los factores 

genéticos influyen o no en las pcriodontitis adultas crónicas más 

comunes 

En la set-,TUnda dentición en pacientes con periodontitis 

prepubcral se encontró Actinornyces actinomycetcmcomitans en las 

bolsas gingivales y deficiencia en la quimiotaxis de los neutrófilos. 

Estos dos factores etiológicos podrían trunbiCn ser responsables de la 

periodontitis en la primera dentición . 
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Por microscopia electrónica de barrido se observaron 

microorganismos en células y fibr-as de sitios con PP~ lo que sugenria 

una invasión microbiana. Si Jos organisn1os patógenos coloni?...an la 

primera dentición y se m<mticncn próximos al área de en.Jpción de los 

dientes de la segunda. la periudontitis de la dcnt1ción pnrnaria puede 

causar Ja infección de Jos dientes de la segunda dentición r-eciCn 

erupcionados Esto puede explicar porque los primeros n10Iares y los 

incisivos son los primeros dientes involucrados en la PJL. pues ellos 

erupcionan antes que los dcrnás dientes.(21) 

Se dice que la ctiologia en ciertos casos de periodontitis en niños 

y adultos jóvenes podría dcbeJ"se a una de~"Jsición o conservación 

anormal del cemento radicular. La causa subyacente del cemento 

radicular defectuoso podrfa ser una fonna leve de hipof'osfatcmia 

identificada por un nivel reducido de fosfatasa alcalina en el suero por 

la presencia de f'osfoetanolamina en la orina. Si ésta suposición fuese 

cierta, las alteraciones del cemento podrían explicar la especificidad del 

Jugar de éstas lesiones periodontalcs y la presencia de tales fonnas 

agresivas de enfermedad periodontal en nii'fios . 

Por otra parte la fonna localizada de ésta enfermedad es una 

enfermedad definida por un criterio clínico y su patogénesis no se 

conoce a nivel molecular~ a parte de que el mecanismo base de Jos 

defectos en la quimiotaxis en nifl:os con PPL. permanece todavía 

obscuro. (21. 29) 
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La fonna generalizada de la PP definida por Page en 1983 (29). 

fue identificada como una manifestación oral de Wla eníermedad 

sistémica llamada Deficiencia en la Adhesión Leucocitaria (OLA) y en 

éste caso la patogéncsis se conoce a nivel molecular. L.a causa principal 

es un rasgo autosórnico recesivo de transmisión genética que produce 

una anormalidad profunda de la familia CD 1 l de los receptores de 

adherencia de leucocitos en la superficie de las células sanguíneas 

fagocíticas. Debido a tal anomalía, éstas células no se pueden adherir al 

endotelio de los vasos sanguíneos pequen.os. de modo que no pueden 

migrar a sitios de infección bacteriana y enfrentarse a ésta. En 

consecuencia. los niños afectados son muy pr-opensos a infecciones 

periodontales u otras de tipo crónico o recurrente~ incluso los de vias 

respiratorias superiores~ el oído medio y la piel (29). 

Sin embargo en ambos nir"\os aquí presentados con PPG (CG~ 

PS), una glicoproteína de aproximadamente 18 000 daltons (GP - 1 80) 

parece faltar en la fracción particular de neutrófilos. Estos niños por lo 

tanto son similares al niño descrito por Crowley en 1980. La madre de 

el paciente PS tenía niveles de GP-180 a la mitad de Jo normal. 

Igualmente la madre del paciente CG y la madre y hennana del 

paciente descrito por Crowley tenían niveles de GP-180 sólo a la mitad 

de lo normal. Estas observaciones sugieren que el defecto está basado 

en un patrón de herencia. (21 ). 
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4.4.1 FACTORES QUE INFLUYEN EN LA FORMACION 

DE PLACA. 

La fom1ac1ón de placa mic1·obiana comienza con la colon1zación 

bacteriana y postenonnente va creciendo y madurando de una fonna 

gradual. Se ha co1nprobado que en los surcos &Yjngivales del ni11o no se 

encuentran nonnalmente espiroquetas ni B. melaninogenicus. ni se sabe 

con certez.a que significado ucne la meno,- incidencia de esas bacterias 

en e1 desarrollo de Ja enfennedad periodontal en el niño 

Si la placa 1nicrohiana se deja sobre la superficie dentaria. sin 

ninguna intcñcrcncia puede rnineralizarse y fonnar cálculos. Sin 

embargo los nii\os tienen una baja tendencia a la formación de cálculos. 

Las investigaciones realizadas en Suecia han demostrado que 

aproximadaincntc el 5~/o de los niílos en edad preescolar y menos del 

25% de los escolares tienen caJculos. Estos depósitos calcificados son 

principalmente suprabTingivales y se localizan en la vecindad de los 

orificios de salida de los conductos de las glándulas salivales mayores. 

Las investigaciones realizadas en otras partes del mw1do, en nii'ios con 

muy mala higiene oral, han demostrado en éstos una mayor prevalencia 

de cálculos. Una hipótesis explicativa que se ha propuesto pc¡-o no se 

ha comprobado por el momento. es la existencia de una asociación 

entre wt bajo contenido de calcio y fósforo en la saliva con PH salival 

elevado y la baja prevalencia de cálculos en el niilo. 



La exfoliación de los dientes de la primera dentición y la 

erupción de los dientes de la seb,yUJida dentición puede favorecer la 

acwnulación de placa, pues al cornicnzo de la en1pción dentaria la 

encia no se encuentra protegida. como sucede postcnonnente, por Ja 

prominencia cen.·ical del diente y el rnargen gingi\.al ··enrollado·· 

acumula placa. La llamada gingivitts de erupción no debe considerarse 

una entidad específica ya que este tipo de lcswnes guardan tarnbién una 

relación directa con la cantidad de placa acumulada 

Los trastornos en la mineralización del esrnaltc pueden 

provocar también la acmnulación de placa sobre la superficie áspera 

Los primeros estadios de la cnipción clínica de los dientes hipoplásicos 

van acompaf\ados a veces de una gingi·vitis pronunciada que 

desaparece posterionnente si la región cervical del diente tiene el 

esmahc sano. 

Las maloclusiones no desempeñan una función importante en la 

etiologia de la enfermedad periodontal~ sin embargo~ el apiilatnicnto de 

Jos dientes puede dificultar las medidas de hit,,.¡enc oral. Existen datos 

indicativos de que estos apiñatnicntos pueden tener consecuencias más 

importantes en Ja gingivitis del niño que la cnfcnncdad periodontaJ del 

adulto. 

Aún no se cuenta con pruebas que establezcan claramente una 

asociación entre el traumatismo oclusal y la enfermedad pcriodontal. 

En cuanto al bruxismo y la presión de mordida sobre dientes aislados~ 

pueden influir más bien en el engrosamiento de la rnembrana 



pcriodontal y la lámina dura. al comportarse corno n1ccanis1nos dt: 

adaptación al aumento de las tensiones 

La relación entre la caries y la gingivitis no se limita al campo 

de la prc"'ención. Por un lado la lesión cariosa manifiesta. awncnta la 

acurnulación de placa y graduahnentc deteriora la higiene oral. 

Asimismo cuando la morfolo&,>ia del diente se tnodilica por 

destrucción puede aun1cntar pc1r traumatisn10 n1ecanico de la encía. Las 

lesiones cariosas cervicales prácticamente siempre van acompañadas 

de gingivitis local. Una restauración adecuada de la caries conduce a 

una rápida curación de la ginb'1vitis. 

Las propiedades de los alimentus no tienen &>Tan irnportancia en 

la prevención de la enf~rmedad periodontal .. pero se ha demostrado la 

función desempeñada por la sacarosa en la fonnación de la placa .. ha 

permitido combinar los efectos profilácticos contra la caries y la 

gingivitis en el nifto .. ya que los hábitos de higiene oral y dietética que 

reducen la susceptibilidad de caries disminuyen también el riesgo de 

gingivitis. 

El dentista que realiza las primeras restauraciones proximales o 

cervicales tienen una gran responsabilidad respecto a la futura salud 

periodontal del paciente del paciente. Los márgenes defectuosos. la 

estructura superficial inadecuada y los contactos insuficientes producen 

con frecuencia gingivitis crónica en el nido. que progresa 

insidios3..1nente hacia la enfermedad periodontal del adulto. 



Indudablemente otro factor yatrogénico comprende los aparatos 

de ortodoncia. Los fijos pueden interferir en los procedimientos 

nonnales de higiene oral. las bandas:. Jos brackets acumulan placa y 

Jos aparatos removibles pueden pro"ocar estomatitis. 

Otros casos. Los niños pueden desarrollar lesiones marginales 

agudas localizadas e inespecfficas como resultado de traumatismos. 

hábitos orales, e impactación de cuerpos extraños. introduciendose 

estos se puede producir una periodontitis localiz.ada. ( 4) 



4.4.2 ALTERACIONES SISTEMICAS RELACIONADAS CON 

PERIODO!'<"TITIS PREPUBERAL. 

Como se mencionó antenonncntc la etiología de las 

enfermedades pcriodontales es variada~ dividiendose en f"actores 

locales y sistémicos o ambos que provocan o agravan la reacción 

inflamatoria en tejidos periodontalcs. 

Desde el punto de vista de Baer en 1971 Ja periodontitis por sí 

misma no ocurre en los niftos pequeños~ pero cuando se presenta es una 

manifestación de aJgún otro estado de enfermedad. Así mismo Fourcl 

en 1974 cree que la enfermedad está siempre asociada con lesiones en 

la piel del mismo tipo visto en el SPL (Síndrome de Papillon-Lef"evre). 

Es verdad que en 2 casos descritos por Hawes en 1960 había 

hiperqueratosis palmo plantar y en wi caso descrito por Rosenthal en 

195 1 Ja piel estaba seca y escamosa. En otros casos se hizo un 

diagnóstico de SPL o histiocitosis. Sin embargo en los pacientes con 

PPCi presentados anteriormente (CG y PS) y en otros casos reportados 

no había historia de lesiones en Ja piel de éste tipo, aunque los 

pacientes tenían infecciones recurrentes que algunas veces ainena.z.aban 

la vida. (21) 

También se han descrito casos tanto de PPL corno de PPG en 

niilos clínicamente normales. Se debe hacer notar sin embargo que 

éstos niilos pudieron haber tenido alguna enfermedad sistémica no 



detectada. De tal manera que si la PP puede ocurrir o no en niños 

completamente normales es toda'\r'Ía un punto que no se ha resuelto. 

(21) 

Las enfermedades que se sabe están relacionadas con la 

periodontitis en los niños antes de la pubertad son Síndrorne de 

Papillon-Lefevre~ 1-lipofosfatasia~ Neutropenia~ Sindrorne de Chediak 

Higashi~ Leucemia, Histiocitosis X~ Acrudinia y Deficiencia en la 

adhesión leucocitaria (DAL). Aunque muchas de éstas enfermedades 

tienen signos cltnicos que pueden ser identificados por medio de la 

revisión de las historias médicas~ algunos pacientes pueden tener 

formas leves de las enfenncdades a las cuales ta historia médica no 

resaltó.(29) 

Síndrome de P•pillon Lefevre. 

Es un síndrome caracterizado por lesiones cutáneas 

hiperqueratósicas, destrucción avanzada del periodonto y en algunos 

casos calcificación de la dUTamadre. Estas alteraciones (cutáneas y 

periodontales) suelen aparecer juntas antes de los 4 años. Las lesiones 

cutáneas consisten en hiperqucratosis eictosis de zonas localizadas en 

las pahnas de las manos y en las plantas de los pies~ rodillas y codos. 

Las lesiones periodontales consisten en inflamación temprana que 

conduce a la pérdida ósea y caída del diente. Los dientes de Ja primera 

dentición caen alrededor de tos 5 o 6 años de edad. Posteriormente la 
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segunda dentición erupciona nonnalmente, pero al cabo de unos años 

los dientes son exfohados por la enfermedad periodonta\ destructiva. 

Alrededor de lo.s 15 ai1os~ los pacientes suden estar desdentados 

completmnentc cnn cxcepcton de lo:.-. lt!n.:ero~ tnolarcs que 

posteriormente tainbiCn son exfl)hados años dcspuCs de su erupc1ón.(...t) 

Las alt~rac1oncs 1nicroscóp1cas ohscr..adas en un caso incluyen 

una marcada inflainaci<.'m crónica de la pared lateral de la bolsa con 

intensa acti,1dad osh:odást1ca :V falta de actividad osteoblásttca en el 

diente estudiado, el cemento era n1uy delgado o ca..">• inexistente, 

exceplo en la zona apical donde se vió una zona relativa1nente ancha de 

cemento celular. 

El sindrorne es he,-edado y parece seguir un patrón reces1vo 

autosómico. Los padres pueden no estar afectados. pero ambos deben 

portar genes autosórnicos para que el síndrome aparezca en la 

descendencia. Puede presentarse en hcnnanos~ no hay distinción de 

sexo. La frecuencia es de 1 a 4 x 1000 000. 

Además de los defectos ecto y mesodérmico~ se han involucrado 

como factores etiológicos Wla deficiencia inmunológica.. sobre todo de 

los granulocitos polimorfonuclearcs~ y una flora bacteria.na agresiva en 

la bolsa (anaerobios gram -). 

Tratamiento: Se han logrado conservar los dientes permanentes aún 

no erupcionados tras extraer los dientes temporales y todos los demás 

dientes presentes. El tratamiento periodontal incluye instrumentación 



con apoyo farmacológico local (Clorhexidina) y sistén1ico 

{Metronidazol Tetrac1clina), prótesis parciales remo .... ibles e 

instrucciones meticulosas de hig1cnc oral Los dientes que se .. salvan .. 

tras la pubenad suelen conscn..·arse pusknonncnte Debe haber 

controles frecuentes. 

Cuccia, Me Donald y Muchcll en 1 9óó obscrvann1 el SPL en un 

nifio de 2 ~/; años de edad. El síndrome es raro y de causa dcsconoc1da. 

Sin embargo~ los niilos afectados con pred1spos1c1ón familiar al 

trastorno, p.-esentan una he.-cncia autosómica recesiva. 

Aunque los dientes temporales erupcionaron en su momento, ya 

a los 2 años, el niño se frotaba las encías y actuaba como si le dolieran. 

Los dientes acostwnbraban a sanb~ar durante el cep1Jlado El paciente 

presentaba hiperqueratosis palmo-plantar, el primer signo fue un 

eritema dcscarnativo observado ya a los 8 meses. Las pruebas de 

laboratorio, que se repitieron a menudo> fueron prácticamente normales 

(incluían recuento hemático completo, análisis de orina y 

detenninaciones séricas del calcio y fósforo). 

A los 2 1/2 años> todos los dientes de la prirnera dentición 

mostraban una gran movilidad y en la ortopantomografia se apreciaba 

una intensa resorción ósea horizontal. 

A causa de la inflamación gingival, el malestar y la iníección de 

las bolsas periodontales, se extrajeron todos Jos dientes de la primera 

dentición cuando el niño tenia 3 años. Los cortes histológicos 

mostraron un patrón de recesión prematura con un tejido pulpar 
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normal. El cemento era también nonnal y estaba cubierto por la 

estructura radicular. En casi toda la superficie radicular se observó una 

acwnu.lación de placa basófila fonnada por una masa de 

microorganisrnos filamentosos 

A los tres meses de la extracción de los dientes tcntpol"ales se 

fabricaron unas dentaduras postizas que el niño toleró bien tanto 

funcional como psicológicatncnte. Los primeros molares permanentes y 

los incisivos centrales inferiores en1pcionaron en el mon1ento esperado 

(la base de Ja dentadura se ajustó para permitir la salida de los dientes) 

Aunque estudios prcVlos han señalado que ésta enfermedad 

también afecta a los dientes de la segunda dcnllción , en este caso 

concreto el niño. del que se ha hecho w1 seI-,ruirnicnto. fuese el 

responsable de la eliminación de los microorganismos y de que el 

pruceso destructivo no arcctara a los dientes de la sebJUilda dentición 

.(16) 

En éste síndrome existe retraso mental. Ja quimiota.xis en 

neutrofilos está disminuida al igual que la migración de neutrófilos por 

lo nt.ismo hay menor actividad bactericida. la enfennedad dental es 

extremadamente severa. Los microorganismos presentes en nii'los que 

presentan Cste síndrome son Capnocitophaga,. Porphiromonas 

intermedias. Bacteroides intennedios y Actinomyces 

actinomycetemcomitans. (29). 
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Hipofosfatasia. 

Es un síndrome metabólico hereditario que se caracteriza por una 

disminución de la actividad de la fosfatasa alcalina sérica~ alteraciones 

esqueléticas similares a las del raquitismo y pérdida del hueso alv<..-olar 

que se \imita funda.mentalmente a la región de los diente-s anteriores de 

la dentición temporal. 

El hallazgo clinico diagnóstico ora\ de la hipofosfatasia en los 

niños es la exfoliación prematura de los dientes anteriores de la prin1cra 

dentición. La pérdida de dientes en los niños pequeños puede ser 

espontánea o como resultado de ligel"os traumatisn1os. No hay 

inflamación gingival severa. La pérdida de hueso alveolar puede estar 

limitada a la región anterio,-_ Baer. Brown y Harnmer en 1964 

informaron de un bajo nivel de fosfatasa alcalina (7 unidades King

Armstrong~ siendo lo normal de 13 a 1 7 w1idades) en un niño de 2 'h 

años de edad. La madre del niño tenia un nivel de fosfatasa alcalina 

sérica menor al Urnite normal. 

La evidencia histológica de hipocemcntosis de los dientes 

afectados. es caracteristica. además los dientes de las zonas afectadas 

presentan grandes cáxnaras pulpares y fom1ai..':ión de dentina 

interglobular. 

Se ha informado que la enfcnnedad es un <..-erar congénito del 

metabolismo heredado por medio de un gen autosómico recesivo. Sin 

embargo, Poland y col. en 1972 comunicaron que al menos 2 o talvés 3 
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difei·cntes patrones de herencia se han descrito para fanlihas con 

hipofosfatasia. Las prnebas diagnósticas deben incluir la detenn1nación 

de los niveles de fosfatasa alcalina sénca de los padres y de los 

hermanos. ( ló) 

Watanabc K y col. en 1990 (29) reportaron que hay tres tipos de 

hipofosfatasia que son : Hipofosfatasia infantil~ de la niñez y la adulta. 

La hipofosfatasia infantil es una condición autosomal recesiva 

que se presenta antes d~ los 6 meses de edad. Los descubrimientos 

clínicos mc1uycn alteración o falla en el crecimiento? de-formidades 

esqueléticas con10 raquitismo. neumonía recurrente y lesiones renales 

Muchos casos no sobre .... ;vcn a la niñez. 

La hipofosfatasia de la niñez es una condición autosomal 

recesiva o autosornal dominante que ocurre después de los 6 meses de 

edad. Sus caracteristicas clínicas son n1ás leves que aquellos con 

hipofosfatasia infantil. El signo clínico más predominante es la pérdida 

prematura de los dientes de la primera dentición. 

La hipofosfatasia adulta es una condición autosomaJ dominante 

con una penetración variable y es la forma menos severa de la 

enfermedad. Los pacientes pueden tener una historia de pérdida 

pretnatura de los dientes de la primera dentición y/o deformidad 

raquítica en la niñez. 

En las formas leves de la hipofosfatasia no hay deformidades 

esqueléticas obvias.. y el único signo clínico puede ser la te1nprana 

exfoliación de los dientes de la primera dentición. Sin embargo éstos 
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pacientes tienen niveles bajos de fosfatasa alcalina en el suero. En la 

hipofosfatasia. Jos dientes pueden tener !-,YTandcs c<in1aras pulpares 

Hdientes huecos'" Pero ésto no es un signo patognórnlco~ como algunos 

casos de cámaras pulparcs de laJnar"io nonnal en pacientes con bajos 

niveles de fosfatasa alcalma en suero que han sido rcpor-tados. 

En Ja hipofosfa.lasia los dientes más frecuentemente afectados 

con pcriodontitis son los incisivos. Sin embargo Brit1ain ( 1976 ). Baaf 

(1985) y Houpt (1970) reportaron casos en los que los molares de la 

primera dentición tamhién se involucraban. La infla.inación gmgivaJ 

puede ser mínima o no presentarse Raer en 197-1. a afirmado que 

frecuentemente solo los dientes de Ja primera dentición son afectados. 

En muchos estudios se han examinado niños con dentición decidua~ sin 

embargo SiJvcnnan en 1962 reportó un caso donde los dientes de la 

primera y segunda dentición fue.-on afectados. Baab DA y col. en J 985 

reportaron que la quimiotaxis en Jos neutrófilos era normal y que la 

quimiotaxis en los monocitos estaba alterada en 3 niños con 

hipofosfatasia (29). 

Neutropenia. 

La neutropenia se define como una disminución en el nÚJJlero de 

neutrófilos en la sangre perifénca abajo de los 1000/mm3 en los 

infantes~ abajo de los 1 OOO/mrn3 o J 500/mm3 en los niños y abajo de 

los 1800/mmJ en los adultos. Neutropenias en las cuales se han 
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reponado tener manifestaciones ora.les en los niños son 

Agranulocitosis (neutropenia maJigna) que es rara en niños. 

Neutropenía cíclica benigna de la niñez, Neutropenia crónica 

idiopil.tica. Neutropcnia famihar benigna y Ncutropenia congénita. 

Agranulocitosis: 

Es una ausencia casi c001pleta de los neutrófilos. acompañada de 

fiebre. con ulceración y necrosis de los tejidos alrededor de la boca.. 

garganta. ano y bulba~ es rara en niños. Puede ocurrir con10 resuJtado 

de la ingestión de ciertas drogas co1no los barbitúricos y d 

cloranf'enicol. Las manifestacion«!s orales incluyen ulceraciones y/o 

lesiones necróticas en cualquier parte de Ja cavidad oral incluyendo la 

encía. Encontrarnos tainbién sínto1nas que se asocian con ésta 

enfennedad corno son fiebre alta, escalofríos. ansiedad. dolor de 

garganta y dolor de cabeza. Los hallazgos típicos de laboratorio son 

Total de células blancas menores a 2000/mmJ con ausencia casi 

completa de neutrófilos, pero w1 nú.Inero nonnal de células rojas y 

completas.( 1 1) 

Neutropenia cíclica: 

Es una enfennedad de etiología desconocida aWlque se ha 

sugerido el posible papel de factores hormonales. o la existencia de una 

tendencia hereditaria.. pero esto no ha podido demostrarse~ se presenta 

con disminuciones periódicas de Jos neutrófilos circulantes en la sangre 

62 



periférica con w1a ocurrencia caractcristica en intervalos de 

aproximadamente cada 2 1 días con periodos asintomáticos entre ellos, 

el trastorno remite de fonna espontanea para recurrir con posterioridad 

siguiendo un patrón rítnlico. El in1c10 de la neutropenia puede ocurrir a 

cualquier edad.. Los pacientes con neutropcnia cíclica muestran una 

gingivitis severa y ulceraciones en labios. lengua, paladar. cncias y 

mucosa bucal~ además se ha reportado la pérdida de hueso alveolar. Se 

presenta tantbién fiebre, malestar general. dolor de garganta, 

estomatitis. linfadenopatías regionales, cefalea. infecciones cut<ineas y 

conjuntivitis. En cambio la infCcción bacteriana no constituye una 

manifestación grave, probablc1nt....~te porque d recuento de ncutrófilos 

es bajo sólo durante un periodo de tiempo breve. Aunque los niilos 

presentan una gingivitis grave con ulceraciones. cuando el recuento de 

neutrófilos se nonnaliza. el aspecto de las encías es casi nonnal. En los 

casos con recidivas repetidas se produce una notable pérdida del hueso 

de sostén que rodea los dientes. La enfermedad recibe también Ja 

denominación de Periodontitis Prepubcral. Se han reportado algunos 

casos de neutropcnia cíclica en las cuales la..-; historias médicas no 

indican infecciones recurrentes ( t 1. t 6. 29) 

Neutropenia crónica benigna: 

Es una ncutropenia no ciclica y está asociada a una disminución 

del total del número de células blancas en sangre. Una caracteristica de 

ésta enfermedad es que típicmTicnte ocurren rc1nisioncs espontáneas. 
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Baehni en 1983 ( 1 1 ) describió w1 caso de neutropenia crónica en un 

niño de 12 años con wta sevci-a inflan1ación en ta encía. Otros 

invcstigadoi-es han i-cportado severas inflamaciones gingivales. pérdida 

de hueso alveolar con la subsecuente exfoliación temprana de los 

dientes de la primera dentición y pcri(._~ontitis avanzada en la SCbyUJlda 

denlición Se ha reportado una disminución en la quimiotaxis de los 

neutTófilos ( 1 1) 

Neutropenia crónica idiopática: 

Es una ncutropcnia persistente en la cual, a diferencia de la 

neutropcnia crónica benigna, no ocurre autolintitación. se ha reportado 

encía delicada.. inflamada y con dolor asociada a ésta enfermedad. 

Neutropcnia crónica familiar: 

Es una neuttopen.ia consistente asociada a la disminución en et 

total del nÚitlero de células blancas en sangre .. la cual es heredada como 

una condición autosomal dominante. Se ha reportado gingivitis ulcerosa 

severa con periodontitis en la prin1era dentición. También se ha 

reportado ~riodontitis de la segunda dentición en nii'tos con ésta 

enfermedad. En llll paciente con esta condición Kyle en 1970 reportó 

una disminución en la quimiotaxis de ncutrófilos, pero una qui.Jniotaxis 

normal en los monocitos (11,29 ). 
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Neutropenia congénita (Agraoulocitosis genética infantil): 

Es una enfermedad muy rara que se da en la infancia. La 

enfermedad se hereda como un rasgo autosómico rccesivo Los niños 

tienen una resistencia disminuida a las bacterias y pueden morir a una 

edad temprana por infección masiva Las mfccc1oncs cutáneas y la 

otitis media dominan el cuadro clíntco. En 1983 Thomas Bowcn (21) 

estudió a un niño cauc3....;;1co que había tenido PPG desde la edad de 1 S 

meses asociada a neutropenia congénita. L..a enfermedad comenzó con 

la erupción del primer diente de la primera dentición y de ahí en 

adelante continuó. Sus características iniciales fut:-ron encía 1narginal 

adherida muy roja e inflainada combinada con proliferación b...¡Obrival~ 

formación de fisuras y recesión gingivaJ. La destrucción del tejido duro 

y blando era extremadamente rápida~ encontrándose también 

reabsorción radicular y del hueso alveolar. 

Síndrome de Chediak Higashi. 

Este en un síndrome de entidad extremadamente rara. Se 

transmite como nn rasgo autosomal recesivo en donde los defectos 

1eucocitarios están asociados con anomalias en la función de los 

microtúbuJos citoplásmicos o defectos en el ensamble de éstos en los 

leucocitos. Los gránulos anormalmente grandes en los granulocitos son 

caracteristicas de diagnóstico. También se han descrito gránulos 

lisosómicos anormales en el Sistema Nervioso Central. Los signos 



clínicos incluyen: albinismo parcial de la pid, fotofobia asociada a 

traslucidéz del iris. disminución en la secreción lagrimal. La muerte 

octuTe frecucntcrncntc a una edad tcmp1"ru1a debido a infccctoncs serias 

o a hemorragias. El pro1nedio de v1da que se reportó en 1972 era de 5 a 

9 años de edad Sin cmb;:u-go Jos pacicnlcs han sobrevivido rnás de 16 

anos. La peno<lontitis severa ha sido reportada en un niño negro de 1 O 

años de edad y 2 niñas (no se identificó su raJ..a) de 1 O y 13 años de 

edad con éste síndrome. 

Los defectos quirniotácticos de los leucocitos en este sindromc 

pueden ser debido a la interferencia mecánica en la deformación hecha 

por los grá.nulos gigantes c1toplásmicos. e 1nhabihdad para el ensamble 

de los 01.icrotúbulos que resulta en una alteración de Ja membrana y en 

el incremento de la adherencia. (29) 

Leucemias. 

La leucemia es una enfermedad en la que existe una proliferación 

más o menos desenfrenada de leucocitos, muchos de los cuales no 

llegan a la madurez. Los leucocitos se acumulan en sus lugares de 

origen.. infiltrando la médula ósea y otros tejidos y generalmente, 

aunque no de modo invariable aparecen en gran número en la sangre 

periférica.( 11) 

Existen varias formas de la enfennedad, las leucemias se 

clasifican se!,YÚ!l su curso clínico en at:o"lldas y crónicas y según el tipo 
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de células predominante en las variedades mielocítica~ linfocitaria y 

monocitaria 

En la leucentia aguda se hallan a menudo células in1naduras y se 

utilizan habitualmente Jos ténninos de mieloblástic~ linfoblá.stica y 

monoblástica_ La denominación "leucemia de células blástlcas'" se 

utiliza cuando las células son tan inn1aduras morfológicamcntc que es 

dificil determinar a que frunilia pcrtcncct.."Tiarl En la leuccnlia 

subleucémica~ la médula ósea presenta los rasgos de la leuceniia. pero 

el recuento de leucocitos en la sangre pcnfenca no es superior al 

normal.( 1 1) 

Se desconoce la cttologia de la lcucCTilia. Se le considera 

generalmente como una neoplasia maligna del tejido hernatopoyético_ 

Datos tales como la proliferación desenfrenada de células. la 

hiperproducción de formas inmaduras indiferenciadas que presentan 

anomalias morfológicas y bioquímicas. la 1nfi.ltración de los tejidos 

normales y el establecimiento de colonias en órganos a distancia 

sugieren que se trata de una ncoplas 

ia rnali¡,.'lla.( 1 1 ) 

Leucemias agudas. 

La leucemia aguda aparece en todas las edades. La leucemia 

tinfocitica aguda se da príncipalmentc en nin.os menores de 5 aftos de 

edad y es infrecuente en adultos de más de 30 años. Se producen 

generalmente hemorragias de las mucosas. au1nento de ganglios 
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finf'áticos. es frecuente la fiebre y ésta se asocia con infecciones de la 

cavidad oral. las wnígdalas o el aparato respiratorio. Las 

manifestaciones orales son notable palidez y puede ser d.lticil discernir 

la papilas fung1formcs de Ja Jent,.'l1a.. hcn1orragias ginglvaJes asociadas a 

palidez de Ja mucosa deberían de suscitar siempre una sospecha de 

leucemia. En Ja leucemia aguda hay hemorragias gingivales y 

subrnucosa.s. pctequras y equimosis en la f"asc terminal. El awnento de 

tamaño de las encías debido a Ja infiltración Jeucérnica y ias púrpuras 

pueden presentarse en todos los tipos de lcucen1ia agu~ pero sou más 

acentuados y más constantes en J¡j leucemia aguda monocítica, 

existiendo aproximadamente el 50 al 80º/ó de los pacientes. El aumento 

de ta.Jnarlo puede ser tan ostensible que Jos dientes pueden estar casi 

totalmente cubiertos. Las papilas intcrdentarias presentan una 

coloración azul, están turgentes. son blandas y sangran con facilidad. 

Se pierden piezas debido a Ja Infiltración lcucérrtica en Ja .-cgión 

periodontaJ y se observa radiográficamente un ensanchamiento del 

ligamento periodontal. A veces se producen ulceraciones en la mucosa 

oral y aJTiígdalas. apareciendo con relativa frecuencia en la leucernia 

monocítica aguda.( J 1) 

La presencia Je cálculos y superficies dentales cortantes inicia la 

ulceración que se difunde. dando lugar a un cuadro clínico de 

estomatitis necrótica aguda ulceromembranosa (infección de Vincent). 

Las úlceras están cubiertas a rnenudo por seudomembranas aniarillo 

grisáceas de fibrina y sangran con f'acilidad. Los tejidos circwufantes 
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presentan pocas manifestaciones de inflamación. El dolor asociado a 

las ulceraciones y el dolor espontaneo y a la presión en los maxilares 

causan n1uchas molestias al paciente. 

La sequedad de boca es común~ la lengua es a menudo saburra!~ 

está teihda de sanbrrc y tiene un olor fCudo. En las fonnas tenninales se 

producen afta..5 Los ganglios linf.3.ticos cervicales pueden estar 

aumentados de tarnai\o sobre todo en la leucemia linfocítica En 

algunos pacientes las glándulas salivales parótidas y submaxilares 

aumentan de volúmen y se hacen dolorosa.o;; a la presión. dando lugar a 

un síndrome de Mikulicz. En varios casos el s1ntoma micial ha sido una 

tumefacción a nivel de la mandíbula~ habitualn1cntc asoc1ac..ia con dolor. 

(11) 

Las leucemias linfoblásticas agudas~ de má.x1n1a incidencia 

durante la infancia rara vez van acompailadas de sínto1nas orales graves 

hasta sus estadios temtinalcs~ no obstante es necesario realizar un 

control meticuloso de la placa en estos nii'ios porra evitar la aparición de 

gingivitis y pcriodontitis. Además hay que dirigir especifican1cnte el 

tratamiento dental a eliminar el riesgo de una hcn1orragia. Hasta las 

alteraciones más espectaculares que se pueden observar en los estadios 

tenninalcs de las leucemias linfoblásticas y en las leucemias 

monocíticas y mieloide puede aliviarse controlando químicamente la 

placa (clorhcxidina). Por otra parte el tratamiento quimiterápico de la 

leucemia puede influir también en Ja resistencia a la enfermedad 

periodontaJ de estos niños. ( 4) 
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Histiocitosis X. 

El sistema rcticuloendotcl1al está presente en todas las 

estrncturas mcscnquimatosas del cuerpo espcciahnentc en ganghos 

linfáticos. hazo e higado, así con1n en la sangre circulante y médula 

ósea. Entre las dive-rsas funciones de las células r-eticulocndoteliales,. la 

fagocitosis constituye un n1ccanis1no de defensa muy desarrollado y 

escencial. Fagocitan no solainente cuerpos extra.t1os co1pusculares,. sino 

tarnbiés productos mctabOlicos secundarios intraóscos normales y 

anormales. Esta úluma fw1c1ón es n:prcscntada por los grupos de 

enfcnneJad~s de11'..Hninadas rettculncndl)tcliosis ( t l) 

Las reticulocndotehosis generales están caracterizadas por 

colecciones focales de histiocitos, en forma de tumores distribuidas por 

divCTsos órganos y tejidos especialmente en el sistema linfático y 

médula ósea. se clasificrui convencionalmente en rcticuloendoteliosis 

lípidas y no lipidas. La fonna no lípida lasí llamada histiocitosis X) se 

encuentra principalmente en histiocitos que fagocitan fisiológ\camente 

colesterol circulante normal. Encontramos dentro de este tipo de 

endoteliosis a las siguientes enfermedades Enfermedad de Lctterer -

Siwe~ Enfennedades de Hand-Schütlcr-Christian y el Granuloma 

eosinófilo.( 1 1) 

I...a enfermedad de Letterer-Siwc. es la forma más intensa de 

histiocitosis X. es una reticulcx.--ndoteliasis diseminada aguda. Está 

caracterizada por acwnulacioncs de histiocitos en los tejidos blandos y 
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un pronóstico t,..-rave. Casi todos los casos comienzan durante el primer 

ailo de vida y han sido comunicados forma..-; congénitas. Cuando hay 

localiz.ación maxilar ocurre una pérdida dispersa de hueso alveolar e 

intenso afloja.:rniento y ex.foliación de los dientes de la primera 

dentición .(1 1) 

La enfermedad de lland-Schüller-Christian aparece 

principalmente en niños y constituye un traston10 más crónico que la 

enfermedad anterior. Puede localizarse simultáneamente en varios 

gruesos. Los 1naxilares presentan Sl.b"'TIOS de cs1ar afectados en n1ás del 

1 Oo/o de los casos. Una encia roja, blanda. esponjosa y aflojamiento ó 

pérdida de los dientes simulando una infección penodontal o periapical 

son observaciones frecuentes. RadiográficaJTientc los dientes afectados 

parecen estar ••flotando en el espacio~· y la destrucción ósea se extiende 

más allá de los límite~ onginalcs de los ligamentos periodontales. Los 

cantbios histológicos en los casos localizados en el pcriodonto son 

semejantes a los observados en otros ht1csos. aunque la inflamación e 

infección secundaria puede oscurecer el proceso patológico primario. 

Se estima que la rnortalidad es aproximadamente el 30°/o. Esta 

enfermedad puede conducir a una gran destrucción ósea que se 

extienda en torno a las raíces y produzca exfoliación de los dientes. Su 

tratamiento 1nediante corticocstcroides. irradiación y citostáticos puede 

tener efectos secundarios sobre el periodonto. ( 4. J 1) 
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Acrodioia. 

La acrodinta es una enfermedad rara de la infancia y la niñe~ 

que se caracteriza por Wla antplia variedad de sibrnos clínicos corno son 

fiebre. descamación de plantas de los pies y manos. apatia o 

irritabilidad. insomnio, fotofobia. anorexia. transpiración y taquicardia. 

La exposición Je los n1i\os pequeños a reducidas cantidades de 

mercurio es responsable de éste estado denominado ~·acrodinia ~· ó 

"'eníennedad rosada''. En esta enfermedad los hallazgos orales son: 

salivación excesiva. luperplasia ginglvaJ y n1ucosat pérdida de hueso 

alveolar. con pérdida ten1prana de dientes deciduos; por otra parte 

tainbién hay caída del cabello. calatnbrcs abdom.inalcs y enfermedades 

gastrointestinales. La resultante exposición a WlbYÜentos. desinfectantes 

de pa.i1.ales y medicamentos habituales que contienen n1ercurio 

provocan que la piel de manos y pies. rncjillas. puntas de las orejas se 

vuelven rojizas o rosadas. Las restauraciones con runalgama dental no 

producen acrodinia.( 1 1) 

No se han reportado estudios acerca de las fimciones de 

leucocitos en la acrodinia. 

Su etiología parece ser una gran sensibilidad al mercurio o 

intoxicación. Por el mismo o se atribuye la acrodinia a una sensibilidad 

inhabitual o indiosincrasia al mercurio. ( 11. 16. 29) 
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Deficiencia en la adhesión leucocitaria (DAL). 

Wa1drop et al. y Page et al. en 1987 (29). demostraron que Ja 

PPG se asociaba con una cantidad reducida de moléculas de adhesión 

en Jos leucocitos A la fecha han habido reportes de 1 O pacientes con 

PPG manifestada por LAD. La LA[) se ha reconocido recientemente 

como Wla condictón autosornal rcccsiva en Ja cual la expresión de 

glicoproteína Mac-1. LFA-1 y P 150, 95 se encuentran severamente 

disminuidas. Estas moléculas de adhesión constituyen una familia de 

glicoprotcinas cada una de las cuales está con1puesta de subunidadcs 

no covalentementc asociadas alfa y beta, las cuales funcionan en la 

adhesión celular y en las interacciones adhesión - dependientes. Las 

subunidadcs beta son comunes a cada glicoproteína Se ha demostrado 

que pacientes con LAD tienen defectos en el gene de las subunidadcs 

comunes beta cuyo producto es neccsano para la expresión superficial 

de las subunidades alfa. 

La migración de los leucocitos poli1norfonuclcarcs desde los 

vasos sanb'UÍneos es una función adhesión - dependiente y. como 

resultado, pacientes con LAD tienen infecciones bacterianas 

recurrentes, formación alterada de pus y cicatriz.ación retardada de las 

heridas. Ellos también exhiben inflamación gingival severa, 

proliferación gingival, formación de fisuras y pérdida osea alveolar 

severa.. lo cual permite la exfoliación temprana de Jos dientes de la 
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primera dentición y de algunos dientes de la segunda. Estos signos 

clinicos orales constituyen la PPG. 
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4.5 CARACTERISTICAS CLINICAS V RADIOGRAFICAS. 

Se ha discutido bastante acerca de la prubabilidad que existe de 

que la PP en los dientes de la primera dentición afecte también a la 

segunda dentición La presencia de PP puede ser o no un indicio de 

periodontitis en la segunda dentición Butler- en 1969 describió un caso 

en donde las radiografias tomadas a la edad de 1 O a.rlos n1ostraban 

claramente pcriodontitis severa de los molares de la primera dentición 

y a Jos 15 años de edad se presentaba periodontitís de los primeros 

molares e incisivos de la segunda dentición. En Jos pacientes descritos 

por Hawes en 1960 y Jorgenson en 1975 los dientes de la primera y 

segunda dentición fueron afectados. Esto fue ademéis verdad en el nii\o 

de JO ailos de edad, dcscnto por- Fourel en 1974 cuyas 2 hennanas 

tenían periodontitis en la primera dentición y se involucró también la 

segunda a la edad de 7 '/, años. (2 1) 

En el caso de Rosenthal en 1951 la periodontitis empezó a la 

edad de 22 meses y se extendió a los dientes de la sebrwtda dentición y 

todos los dientes se perdieron a Ja edad de 16 at1os. Así mismo en el 

paciente descrito por Roberts y Walkcr en 1976 todos excepto 9 

dientes se perdieron a la edad de 17 años. En el caso descrito por 

Giansanti en 1973 el comienzo se dió a la edad de 2 años y los dientes 

de la primera dentición se perdieron a la edad de 3 años? y todos los 

dientes de la segunda dentición excepto los terceros molares se 

extrajeron a los J 3 años de edad, sorpresivarnente cuando los terceros 



molares inferiores erupcionaron estaban nonnales y pennanecieron así. 

En un marcado contra...o;;te en un caso descrito por Pleasants y Nelson en 

197 5 los dientes de la primera dentición requirieron su extracción a la 

edad de 3 1
/; años de edad~ pero los dientes de la seb-unda dentición 

eran nonnales y permanecieron así~ al menos hasta que el paciente 

cumplió 21 años de edad que fue cuando se hizo el útrin10 reporte. Así 

sobre los casos descritos anteriormente (RS~ RM~ MS, CG, PS) parece 

que la PP puede ser seguida por una segimda dentición completamente 

normal o por una PJL ó PJG severa de los dientes de la segunda 

dentición. (21) 

No se sabe si la periodontitis en la primera dentición predispone 

a la periodontitis en la segunda dentición _ Sin embargo hay 6 reportes 

de casos (22 pacientes) con una evidencia i·etrospectiva de periodontitis 

en la primera dentición y finalmente desarrolló PJL ó PJG ó PRP. De 

26 niños aparentemente sanos que tenían periodontitis en la dentición 

mixta. 6 presentaron pcriodontitis en la primera y SCb'Ullda dentición 

Así por lo menos 20~-0 de los pacientes con una dentición mixta 

presentaron periodontitis involucrando ambas denticiones y de este 

modo puede representar progresión a la PJL o PJG. Si los organismos 

patógenos colonizan la primera dentición y permanecen infectando el 

área o el área vecina durante la erupción de los dientes de la segunda 

dentició~ la pcriodontitis en la primera dentición .. puede conducir a 

wia infección de los dientes de la segunda dentición en erupción. La 

asociación de Actinomyces actinomycetemcomitans con lesiones de 
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PPL o PJL y el incremento de los anticuerpos en contra de Aa en la 

PJL y en la PJG o PRP apoyan ésta posibilidad. (29) 

En 1987 Cclenhgil H y col (6). presentaron a un nii\o de 11 

ai\os de edad con caractcristicas clínicas y radiográficas de PP~ él tuvo 

una historia de alta....-; !"ccurrcncias de infecciones en el tracto respiratorio 

y otitis media a Wla edad tem.pran~ tarnbien presentaba wia pérdida 

extensa de hueso y migración de los dientes. El niño no había recibido 

b"atailliento periodontal antcnonnente y la erupción de la primera 

dentición había sido normal, éstos habían migrado y cmpez.ado a 

exfoliarse a la edad de 4 años. A la cad de 9 años a pesar de que la 

ernpción de la segunda dentición fue tambiCn normal. la migración de 

éstos~ junto con la inflamación gingival e hialitosis se presentó. Un 

exárnen clínico !"evcló encía frcigil e inflamada con una tendencia a 

sangrar_ Los incisivos superiores e inferiores estaban extremadainente 

flojos. Había de 8 a 10 nun. de profundidad en el sondeo alrededor de 

los incisivos~ caninos y molares inferiores. Los primeros molares 

superiores se perdieron antes de que el paciente cutnplicra los 1 l años. 

La proliferación y el engrosamiento de la encía marginal fue notado. 

especialmente alrededor de los caninos superiores e inferiores. Los 

primeros 1nolares inferiores fueron extruídos de sus alveolos y las 

filrcaciones de los dientes fueron expuestas a la cavidad oTal. Un 

exá.rnen radiográ.fico reveló varios dientes ~~flotantes~', mientras los 

incisivos superiores e inferiores y los primeros molares inf"eriores 

habían perdido todo su hueso de soporte, los premolares inf"eriores y 
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los segundos molares estaban en el proceso de erupción y parecían no 

estar aEectados. En éste caso Ja enfermedad comen.7..Ó a la edad de 7 u 8 

años. ésto encaja pe'rfectamcntc: con la PP corno Jo describe Page en 

1983. (6) 

La definición tradicional de PJL no involucra a Ja primera 

dentición Los dientes de la prin1cra dentición afectados por la 

periodontitis han sido clasificadas como una enfermedad por separado. 

Ha sido propuesto que al menos algunos casos de PJL comienzan en la 

primera dentición y progresan hasta la segunda dentición . (27) 

En 1995 Yoshida - Minami Y. y col. (29). reportaron el caso de 

un niiio japonés de 4 años de edad el cual les fue canali.7..ado al Hospital 

Dental de Osaka a causa de movilidad severa y movilidad más 

prominente en el canino inferior derecho de la primera dentición. El 

canino tenía pérdida severa de hueso y una profundidad de bolsa que 

excedía de 5 a 6 mm.. el canino inferior izquier-do mostraba leve 

movilidad y pérdida de hueso alveolar moderada. Los otros dientes no 

IDOStraban patología. Siete meses después de la extracción del canino 

inferior derecho9 el paciente se quejaba JX>r dolor alrededor del incisivo 

lateral inferior derecho En 3 o 4 semanas el hueso alveolar se fue 

perdiendo rápidamente y la mo"Vilidad de los dientes inferiores 

anteriores se incrementó significativamente. El incisivo lateral derecho 

se extrajo y los otros dientes de la primera dentición fueron tratados 

mediante raspados y administración local de antibióticos. Después del 

tratamiento.. los dientes anteriores inf"eriores disminuyeron su 



movilidad_ Las primeras lesiones se encontraron en los caninos 

inferiores de la primera dentición después de la extracción del canino 

inf"erior derecho. el segundo ataque ocurrió en el incisivo lateral 

derecho (diente vecino). no se pudo evitar su extracción. inclusive ni 

con ingesta de antibióticos. Estos descubrimientos sugirieron que la 

enCennedad puede ser infecciosa y transmisible_ 



4.6 CARACl"ERISTICAS HISTOPATOLOGICAS. 

En la PPG los dientes de la primera dentición se pueden perder a 

la edad de 2 o 3 años. Todos los dientes son afectados. En los tejidos 

periodontales hay infiltración muy densa de células plasmáticas y 

linfocitos~ pero no se ven neutrófilos extravasculares. Los dientes se 

aflojan y se 'VUelvcn sensibles y los tejidos que los rodean sangran 

profusamente. Una característica que los niños con PP parecen tener en 

común es un defecto en la función de los leucocitos en la sangre 

periférica. A excepción de un paciente. todos los demás pacientes han 

manifestado deficiencias en la funcíón de los ncutrófilos o monocitos. o 

en ambos tipos de células además de los defectos en la quimiotaxis que 

fueron muy profundos. (21) 

En 1987 Celenlig:ll H. y col. (6) presentaron a un niño de 11 años 

de edad con características clínicas y radiográficas de PP y presentaron 

un exámen histológico de una biopsia gingival que mostró inflamación 

crónica difusa alrededor del primer molar el cual fue extraido para el 

tratamiento. Los linfocitos. células plasmáticas y algunos neutrófilos 

fueron las características más prominentes de la lesión. Sobre las bases 

de los descubrimientos clínicos y radiográficos fue hecho el 

diagnóstico de PP. En estos estudios de laboratorio no se encontraron 

cambios significativos en las inmunoglobulinas del suero. La elevación 

de C3 y C4 en el complemento del suero puede ser explicada por la 

fase aguda de reac-eión secundaria al proceso inflamatorio. 
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En 1989 Bengt SjOdin y col. (27) mencionan que la PP y la PJL 

muestran disminución en la quimiotaxis de neutrófilos Algunos 

reportes sugieren la posibilidad de inrnunosupresión sisté1nica que se 

inició por microorganismos orales y apoyan la hipótesis de que ésta 

infección por microorganisn1os orales puede ser la causa. en VC7. del 

resultado de la disfimción de neutrófilos 

En el año de 1990 Ncstor J. Lópcz y col ( 14, 1 S). estudiaron 39 

dientes con PP. 20 dientes sanos extraídos por motivos ortodónticos y 

22 dientes afectados por periodontitls adulta El cemento de los dientes 

con PP era más grueso comparado con los dientes sanos. un bYTan 

porcentaje de la resorción no correspondía con el grado de infla1nación 

encontrado en todos los dientes. en 24 de los dientes con PP se 

encontró infiltrado de microorganismos y bacterias en el cemento, 

todos los dientes con PP 1nostraron w1a cutícula de l O a 80 nm. de 

espesor de cemento enfermo que no es similar a la estructura del 

cemento de los dientes con PA. Los dientes con PP no mostraron 

ningún cainbio cstn1ctural ni en los dientes con 1nayor lesión 

periodontal. La cuticula fonnada en los dientes con PP parece ser una 

estructura anormal de naturaleza proteinica, característica de éstos 

dientes y probablctncnte puede jugar un papel muy importante en la 

patogénesis de la enfermedad. 

En el ai\o de 1995 Yoshida - Minami Y. y col. (19), reportaron el 

caso de un niño japonés de 4 anos de edad que les fue canalizado por 

causa de movilidad severa y dolor del canino inferior derecho. El 
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canino tenía pérdida severa de hueso y profundidad de bolsa que 

excedía de 5 a 6 mm. Mientras que las fimciones de los neutrófilos 

estaban dentro del rango nonnal de sujetos sanos. algunas funciones 

Hnfocitarias tales como la síntesis de lgG e IgM eran bajas en el 

paciente. 

La PPL ha sido vinculada con defectos funcionales de ncutrófilos 

o n1onocitos de la sangre periférica~ pero aparentemente a.Illbos tipos de 

granulocitos no son afectados a la vez en el mismo paciente. Por 

contraste en la PPG 9 los neutrófilos y Jos rnonocitos tienen a menudo 

respuesta quimiotáctica anormal. ( 16) 

Se ha sugerido que las respucst..""\S inadecu.:'tdas de Jos 

granulocitos a las infecciones periodontales podrían predisponer al 

desarrollo de formas particularmente graves de destrucción de los 

tejidos periodontalcs. (13) 

82 



4.7 MICROBIOLOGIA. 

Page y col. en 1983 (21 ), hicieron estudios acerca de la 

microbiología de la PPL y encontró la presencia de Rac1ero1des 

1nlermed1us en los sitios afectados en 19 pacientes. (-·apnocytophaga 

spp en 17 pacientes . l·.:r1kenella corrodens en 1 O pacientes y 

AcllnohaclÍ/u ... · act1nomyccterncom1tan.\ en 1 5 pacientes. 

En 1987 Swecncy y col. ( 13 ),hallaron que los Bacterouics 

melaninoge1uc11.\· estaban pl'"escntcs en todos los niños con PPL y en 

particular el B. 1nlermed1u .... - parecía estar significativamente asocíado 

con la enfermedad. Estos autores obtu"ieron tarnbién altas 

proporciones de Acllnohac11/us act1nomycctenicom11ans en un paciente 

y en otro c·apnocylopha[{a 

Los datos disponibles indican que la PPL es una enfermedad 

infecciosa asociada a bacterias que se consideran generalmente como 

patógenos periodontales principales. 

En las bolsas gingiva1es prcdotninan Jos siguientes 

microorganismos /Jacter<ndes mclan11u>gen1c_·us. ¡:uso hactenu"1 

nuc/eatum, ~\~t reptococcus .'·:rreptococcus murans. 

Act1nohac1//us antu1om_'VCl.'ten1c:omllans y l'orph_vromonas 

(bactcro1des) g1n~1va/Js. ( 16) 

En 1989 Da·vid R. Mycrs y col. (18J reportaron que los 

patógenos prominentes en el caso de PPL son flemop/11/us 

(act1nobac1//u.\), act1norn_lN ... :ett!mc<nn11ans (..-fa). S. :!.pulÍKcna. 

Bactero1des 1ntermed1os y I!.~. corroden.\·. 
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Se han presentado algunos reportes acerca de la ocurrencia de 

(Aa) en las bolsas patológicas de los pacientes con PP . (27) 

En 1995 Yoshida - Minarni y col. reportaron el caso de un niño 

japonés de 4 años de edad el cual les fue canahzado el cual presentaba 

movilidad severa y dolor del canino mf_ derecho La rnicrotlora del 

canino estaba dominada por bacterias grarn - en fonna de bastones 

especialmente Capnocllopha).!a y l·i¿.<tohacterium. mientras que los 

Ac1111omyces sp. eran las bacterias gram + más comUnes. A los 7 rneses 

después de la extracción del canino. el paciente se quejaba de dolor en 

el insicivo lateral vectno, éste se extrajo y los otros dientes primarios 

fueron tratados rnediante raspados y administración local y sistémica de 

antibióticos. despuCs del tratamiento los dientes inferiores anteriores 

disrninuyeron su movilidad y las bacterias granl + (cocos) 

predominaban. En ténninos de descubrimientos microbiológicos se 

aislaron de la placa subgingival de los sitios enfermos del paciente 

Capnocitophaga, J·: nucleatum y P. 1ntermed1a; mientras que Aa y 

Porpl11romonas g111g1va/Js no se detectaron. 

Las primeras lesiones se encontraron en los caninos inferiores 

primarios después de la extracción del canino inferior derecho. el 

set:.rundo ataque ocurrió en el incisivo lateral vecino. ade1nás bastones 

grarn - se detectaron incluso en la encía de los sitios sanos aunque ésta 

bacteria era más común en las bolsas ginbrivales de sitios activos. ( 19) 

Se han CXa.JTlinado anticuerpos sericos para patógenos 

potenciales periodontales. se hallaron en 5 pacientes con PPL elevados 
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niveles séricos de anticuerpos para Capnoc1tophaga g1ng1valts o para 

Bacteroides g1ng1valt.'i .En 1982 se mostraron elevados nive\es para 

Aa en 3 de 5 pacientes que presentaban PPL. ( 13) 
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4.8 EPIDEMIOLOGIA Y PREVALENCIA. 

La e";dcncia existente indica que la PP tiende a ocurrir en 

fantilias y que es cons1dcrablcn1cntc más común en n1ujercs que en 

hombres. En uno de -1- pacientes con enfermedad generalizada (PPG) .. 

hay wia clara historia de infecciones .-ecurrentes y de una pérdida 

temprana de dientes extendiéndose a traves de tres generaciones 

anteriores del lado 1naterno. Además en los ca.sos descritos 

anteriormente (RS~ RM, MS. CG. PS). el padre de RS pudo haber 

tenido PJ (Periodontitis Juvenil) cuando era adolescente. como lo 

manifestó la pérdida de sus tres primeros tnolares pennanentcs. En dos 

de nuestros casos restantes no hay historia de fonnas inusuales de 

periodontitis o infecciones en los padres. otros miembros de la familia 

o parientes. No se tiene la historia familiar de uno de los niños (MS). 

Así~ el cuadro de células sanguíneas en pacientes con PP es complejo; 

en a1gtlllos casos la enfermedad puede ser secwidaria a un defecto 

heredado o a la ausencia de células blancas. mientras que en otros Jos 

def"ectos en Ja función de células blancas pueden ser secundarias a la 

periodontitis. (21) 

Sweeney y coJ. en 1987 { 1 3 )~ exarrrinaron radiografias obtenidas 

de Ja primera dentición de 2 264 nii\os de 5 a 11 años que habian sido 

derivados de la Universidad de Pensilvania para efectuarles tratamiento 

odontológico de nitina. Al menos del lo/o (19 nii\os) de los exantinados 
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mostraron signos radiográficos de clara pérdida ósea alveolar en WlO o 

más molares de la primera dentición En 11 de 19 ruftos con PP la 

pérdida ósea alveolar estaba limitada a los primeros molares de la 

primera dentición mientras que los 8 niños restantes tenían afectados 

por el proceso de la enfem1edad periodontal los molares de la primera 

dentición (primero y sci:.>undo). De los niños con enfennedad 

periodontaJ. 1 O eran negras, 6 negros. 2 blancos y 1 asiático. La 

aparente diferencia en la prevalencia de PP según las ra?...a.s observadas 

en la muestra puede ser explicada por la gran cantidad de niños negros 

derivados de ésta universidad 

En 1992 Ronald B. Cogen y col. (7), hicieron un estudio en el 

cual detenninaron la prevalencia de dcstnacción periodontal que afecta 

varios dientes de la pnrnera dentición en niños sanos. a los cuales se les 

diagnosticó PJ~ en su segunda dentición ~ se realizó en 4757 sujetos en 

un estudio retrospectivo~ se basó el diagnóstico en la edad de 15 ailos 

con una historia clínica sin problemas pero con Ja evidencia 

radiográfica de pérdida de hueso alveolar. Ja población estudiada fue 

1/3 de blancos y 213 panes de negros y la relación hombre mujer fue de 

1: l. 

La prevalencia entre los blancos fue de 0.3'%, con una relación de 

4 mujeres por J hombre, la prevalencia entre los negros ti.Je de J .So/o y 

la relación hombre - mujer fue de J; 1. De los sujetos neb7TOS con PJ en 
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las radiograflas con dentición 1nixta el 85. ?o/o mostearon pérdida de 

hueso alveolar~ este estudio sugiere que la PJ es más frecuente en 

negros y que ocurre en la dentición 1nixta afectando a la primera 

dentición asi corno a la segunda en sujetos sanos. 

Por lo tanto este estudio sugiere que a los niños se les incluya 

w1a evaluación pcriodontal con radiografias y pruebas para ver el 

estado del hueso alveolar. (7) 



CAPITULO S 

TRATAMIENTO. 

Para llevar a cabo el trata.Iniento~ es fundainental hacer 

responsables a los padres del control de placa de sus hijos. En la edad 

escolar hay que motivar a los niños )' darles repetidaincntc 

instrucciones básicas. uttlizando además. agentes reveladores de placa. 

Además debe incluirse en tos progrdJTias preventivos de 

gingivitis margina\ la profilaxis e 1nstn1cciones para higiene oral, los 

nif\os con periodontltis necesitan un raspado 1ncticuloso de las coronas 

con lebrrado subgingival para eliminar las bolsas gtnglvales y, en 

ocasiones. la afectación osea vertJ.cal profunda obliga a practicar 

colgajos para eliminar el tejido crónico inflatnado 

En casos extremos se procede a la extracción de las piezas 

SlUTlamcnte dafiadas que hayan perdido el sostén óseo. en casos no tan 

severos en los que aún se pudieran salvar las piezas. es recomendable 

la administración de antibióticos de runplio espectro en los periodos 

quirúrgico y pt..1squirúrgico~ el tratainiento no debe incluir el uso de 

drogas del b>TUPO de las tctraciclinas. por el riesgo de malformaciones y 

coloración de los dientes de la segunda dentición. ( 13. 16) 

Aw1que dado que la tctraciclina de 250 1ng. b.i.d. (elix.ir) es un 

antibiótico efectivo contra el Aa y otros microorg.:mismos anaerobios 

grarn-. su uso deberá ser considerado en el tratmniento. Los padres 

deben ser advertidos acerca del pott...··ncial de pi.b""nlCntación de los 

89 



clientes de la segunda dentición en desarrollo y la susceptibilidad 

aumentada a la candidiasis oral como .-csultado de Ja ingesta de 

tetraciclina. (JO. 13) 

La forma Jocahzada responde al trata1nicnto mecánico 

combinado con antibioticotcrapia. La fonna gcnc.-al1z..ada puede ser o 

no resistente a éste tratamiento. 

En un pacit:ntc descrito por Shurin en 1979 el defecto t!'n Ja 

quim.iota.xis de los neutrofilos y Ja en:fennedad sistémica desaparecieron 

siguiendo tratan1iento de periodontitis por rncdio de la extracción de 

dientes aíectados. Shurin sugirió que éste defecto pudo haber sido 

adquirido y podía haber resultado de un inhibidor circulatorio de Ja 

quimiotaxis derivado de la bacteria pcriodontopatógcna. (21) 

El curetajc~ la terapia con antibióticos y el mejoramiento en Ja 

higiene detuvieron la pro!:.~esión de la PPL en 2 de los pacientes 

mencionados anteriormente. La enfermedad fue refractaria a Ja terapia 

con antibióticos en Jos pacientes mencionados con PPG. Esto no fue 

inesperado porque a ambos se les habían dado varios tratamientos 

mediante antibióticos a Jo largo de su vida para controlar sus 

inf"ecciones.En ambos pacientes el nivel periodontal mejoró 

notablemente después de la transfusión de b'TanuJocitos de donadores 

nonnales, pero ésta mejoria tuvo una duración breve. No se tuvo éxito 

para controlar la enfermedad de CG probablemente porque el control 

de la placa nwtca se logró. En el otro niño PS se tuvo mucho éxito para 

resolver Ja inflamación combinando la extracción de Jos molares con un 
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control meticuloso de la placa .. Los tejidos alrededor de los dientes 

permanentes erupcionados eran nonnalcs. hasta que las bandas 

ortodónticas se extendieron hasta llegar a los surcos gingivalcs de los 

primeros molares pcrrnauentcs. después de lo cuaJ reaparecieron una 

inflamación aguda. proliferación de tejido y un principio de recesión, 

caracteristicas tipicas de Ja forma gcncrahzada de la enfermedad (21) 

Shaw L. y GlcnV\.Tlt:,'1h dcscnbcn en el afio de 1988 (25).w1 caso 

de PP en un nii'io de 6 i_,,; años de edad con Ja resultante falta de 

respuesta al tratrunicnto convencional. incluyendo raspado. 

instrucciones de higiene oral y trata.n1icnto mediante tetraciclina. se 

llevó a cabo una biopsia y alisado radicular. La biopsia reveló una 

infiltración de histiocitos y se hizó un diagnóstico de histiocitos X del 

tipo Hand-Schüller-Christian. Este caso enfatiza el papel de la biopsia 

para establecer un diagnóstico en caso de PP que no responden a la 

terapia convencional. 

En 1 992 D •Angel o y col. ( 8 )~reportaron que habían examinado 

en 1986 a una niña de 3 años 3 meses de edad que había sído remitida 

en su clínica por la pCrdida temprana de casi todos sus dientes de la 

primera dentición. ésta nii\a padecía del SPL. El tratamiento inicial fue 

la extracción de los dientes con 1novilidad de tercer grado y cJ resto de 

los dientes fueron raspados y alisados. además se dieron enjuagues de 

clorhexidina al 0.2% diariamente después de 60 días de tratamiento. se 

observó una gran mejoría y clinicaincntc la encía se observó G1e color y 

forma normal, sondeando de 2 a 4 mm. sin sanb.Y-ado. Clinicarnente y 
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radiográficaznente se le siguió durante un año dcspúcs de la ernpción 

del pri1ner n1olar de la segunda dentición sin revelar ninguna lesión 

periodontal. N0 se utilizaron antibióticos 

Ram Diana y Bitnstc;:in Enrique en 1994 (22) reportaron que el 

trat3Illiento para ni.ños con PP. puede ser complicado por la extc:nsión 

de las lesiones ) la posibilidad <le manchas con tetn1cichna en el 

desarrollo de ta segunda dentición. Por lo tanto con el propósito de 

prevenir la infección de los dientes de la segunda dentición dllr"dllle la 

dentición mixta, ha sido reco1ncndado que el tratamiento de niños con 

PP debe inc\utr la ex.tracción temprana de los dientes de la primera 

dentición afectados con pCrdida de huc:sü alveolar. Ya que al realizar 

las extracciones se reduce la gran cantidad bacterial de patógenos 

periodontalcs de la placa dental subging-ival. Sin embargo han sugerido 

que en los casos de PP. Ja extracción de los dientes afeictados puede 

reducir" la posibilidad de infección del periodonto de los dientes de la 

segunda dentición durante el periodo de dentición mixt..."l.. 

SUJTlado a lo anterior cabe destacar que deben realizarse 

monitoreos mensuales o bimestrales para ir llevando un control acerca 

de la eficacia del tratan1iento que se esté llevando a cabo. El 

diagnóstico precoz realiz.ado por el pcriodoncista u odontopcdiatra 

permitirá detectar sitios de riesgo o actividad de esta enfermedad y se 

podrá anticipar a mayores da.ñas. 
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Solamente existen unos cuantos repones de tratamiento para la 

PP_ Los casos de PPL se han tratado por medio de curctaje seguido de 

una dosis standar de penicilina para niños durante 5 días y además por 

medio de profilaxis dental a inten-·alos de 4 meses. Otros antibióticos 

que han sido usadas es el Kavcpcnm y cntromlcina en un paciente de 7 

afios de edad (no se menciona la duración) y dox1cilina en un paciente 

de 8 años de edad durante 13 día.s TetracicJina cltxir b.i.d. ha sido 

combinada con raspado y alisado radicular y profilaxis en intcn.:alos de 

3 meses. Sin embargo la extracción de los dientes de la primera 

dentición involucrados ha sido necesaria frecuentemente 

Si Aa es un patógeno mvolucrado en la PPL como parece ser el 

caso en la PJL. el uso de antibióticos en conjunción con el raspado y 

alisado radicular puede ser indicado ya que como se sabe Aa invade el 

tejido conectivo El uso de medicamentos antiinflainatorios no 

esteroides puede incluso ser útil sí las nuevas investigaciones ju.5tifican 

su uso para detener la pérdida de hueso alveolar en los nií\os. 

Se necesita más investigación para identificar las bases 

moleculares de los defectos quimiot<icticos en la PPL para comprender 

la naturaleza de la cnfenncdad. La efectividad de la terapia para Ja PP 

puede depender de un mejor y más co1nplcto entendimiento de los 

factores etiológicos y de fundamentar los mecanismos patogénicos de 

la enfermedad. 

Los pacientes que presentan PPG asociada a una Deficiencia en 

Ja Adhesión Leucocitaria generahnentc presentan serias infecciones 



recurrentes en otras partes del cuerpo y pueden estar bajo tratamiento 

antibiótico. Por lo tanto cuaJqmcr trata1n1cnto puede ser- llevado a cabo 

si se consulta con su médico. La mayoría de los casos han sido tratados 

por medio de extracciones de los dientli!s deciduos involucrados y de 

los dientes pennancntes. En el caso en donde los dientes involucrados 

eran mantenidos con r-aspado cada 2 meses. la condición continuó 

deteriorándose. 

La temprana detección de la pérdida de la adherencia y/o 

evidencia radiografica de la pérdida de hueso por medio de un exáinen 

cuidadoso de los tejidos penodontalcs de los niños por los dentistas y 

odontopediatras es una parte vttal de la prevención de la pcriodont1tis 

en los niños prepuberales y de las enfermedades periodontales en los 

adolescentes. El diagnosticar a tiempo y la detección de enfenncdades 

sistémicas asociadas con pérdida de hueso alveolar es además Wla 

parte i.Inportante en el cuidado del paciente. (29) 
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CONCLUSIONES. 

De la presente revisión podcn1os concluir que siendo la 

periodontitis prepubcral w1a cnfenncdad pcriodontal que se presenta a 

una edad temprana en la vida~ debernos de saber diagnosticarla a 

tiempo~ ya que éste es un paso muy in1portantc para podef" pt"evenir su 

progresión y así tainbiCn evitar que posteriormente se desencadenen 

otro tipo de enf"ennedadcs que pueden llevar como consecuencia a lll1a 

termprana pérdida dentaria. 

Ya que cierras enfenncdades sistémicas representan ser un factor 

de riesgo para enfcnncdad .. debernos considerarlas~ y en el caso de que 

exista alguna de ellas debemos referir al paciente con su médico para 

que instaure un tratamiento adecuado~ de tal manera que al ser 

controladas estas enfermedades sistémicas~ estainos controlando 

factores de riesgo y así podremos llevar a cabo un tratamiento eficaz. 

Por Jo tanto~ el tratmniento de cada paciente debe de ser integral. 

y debemos detectar y controlar todos los f"actorcs de riesgo 

relacionados con esta enfermedad con lo cual seguramente mejorará el 

pronóstico para éste tipo de pacientes. 
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