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INTRODUCCION

Los nifios constituyen una gran parte de la poblacién mexicana, el
95% de ellos presentan enfermedades bucales entre las cuales se
encuentra la enfermedad pefiodontal, por este motivo me interesé este
tema, para conocer que tanto han cambiado los conceptos que van
desde el Diagnéstico hasta el tratamiento y prevencién de la enfermedad,
realizando una revision bibliografica de textos de periodoncia vy
principaimente basandome en las publicaciones méas importantes de1989
ala fecha.

Las enfermedades periodontales de Temprano Inicio son un grupo
de enfermedades heterogéneas, estas variadas caracteristicas incluyen
el inicio de la enfermedad a temprana edad y la severa destruccion

periodontal. b

Teniendo como objetivos, conocer la importancia del cuidado del
periodonto desde la infancia, ya que, una de las formas méas comunes d«
manifestacién de la enfermedad periodontal en nifios y jovenes es la
gingivitis, es importante saber la causa o causas que originan la
enfermedad periodontal en el niflo para poder diagnosticarla a tiempo y
evitar una posible reincidencia de esta, y asi mismo, por medio de un
buen tratamiento y seguimiento, tratar de evitar el que en un futuro se
llegue a afectar la denticion permanente, provocando ofro tipo de
enfermedad periodontal. El concepto de las clasificaciones de Ia
enfermedad pericdontal se basa en que la mayoria de estas
enfermedades son de naturaleza inflamatoria y que las diferencias en fa
gravedad pueden estar relacionadas con la modificacién de la respuesta
por factores de riesgo infrinsecos o extrinsecos.



Los agentes etiolégicos primarios en la pericdontopatogenia de la
enfermedad son las bacterias. Aungue se llegan a dividir los factores
etiolégicos como locales o sistémicos sus efectos estan relacionados, ya
que los factores locales son ios que estan en el medio inmediato del
periodonto los cuales producen inflamacién, mientras que los sistémicos
son resultado del estado general del paciente, ya que estas alteraciones
pueden causar destruccion periodontal, ya que por a alteracion en la
respuesta de los tejidos, el efecto de los imitantes locales se agrava,
dando como resultado una manifestacién peticdontal. También en
algunos individuos que llegan a presentar esta enfermedad se sugieren
factores genéticos que son también importantes ya que una infeccion
microbiana en el periodonto de un individuo genéticamente susceptible

puede desencadenar una destruccién pen'odontal.10

La presencia y persistencia de la placa bacteriana es muy
importante para que comience la enfermedad, por lo que se debe evitar
la acumulacién de placa que provoca la mayoria de las veces la aparicién

de la gingivitis. Por lo tanto [a higiene bucal en el nifio es indispensable

para evitar la gingivitis y sus posibles secuelas. !

El éxito inmediato de la terapia es prevenir, detener, controlar, o
eliminar 1a enfermedad periodontal. E! tratamiento de la enfermedad
periodontal se puede hacer mediante la terapia no quirdrgica; esta
comprende la remocién de placa bacteriana, el control de la misma, el
raspado vy alisado radicular y la utilizacion de agentes quimicos
(enjuagues bucales), pero cuando la enfermedad ya ha causado
destruccién periodontal el método quirurgico y una antibioticoterapia ideal
seria lo mas adecuado.



CAPITULO |

Enfermedad Periodontal en el nifio

En el presente capitulo se explicaran brevemente las enfermedades
Periodontales méas frecuentes en el paciente infantil. Las enfermedades
periodontales son de progreso lento generaimente, se extienden durante
muchos afios y sus sintomas iniciales son muy comunes en los nifios y
pueden aparecer a cualquier edad. A menos que se eliminen en estas
etapas tempranas, sera inevitable, en afios posteriores, el desarrollo de
enfermedades periodontales mas severas.’

En la infancia, las enfermedades periodontales pueden haber
empezado; por lo tanto es muy importante reconocerlas y tratarias.”
Comenzaremos con una breve descripcion de las caracteristicas de los
tejidos de soporte de los dientes en el nifio.

Encla sana en denticion primara: La encia infantil deberd ser de

color rosado palido, tener un mismo color uniforme desde la punta de la
papila hasta fa linea mucogingival, mas semejante al color de la piel de la
cara que a la de los labios, y deberad estar firmemente unida al hueso
alveolar. Los dientes primarics presentan coronas cortas y bulbosas. La
ancla, en la denticién primaria, estd mas cerca de las superficies ociusales
de los dientes, no existen paphias intsideitales ya que, no hay un area de

contacto esto explica que la encla sea voluminosa en esta zona.

El color rosado palide de la encia sana se debe a la preponderancia
de tejido conectivo sobre los vasos sanguineos. Estos vasos son




demasiado pequefics como para observarse a simple vista. La superficie
epitelial es blanda y aterciopelada, con muchas irregutaridades
superficiales, que cuando llegan a ser mas pronunciadas se les denomina
"puntilleo”. Esto se puede observar en la encia de los nifios de tres afios,
pero a esta edad s6lo existen elevaciones discretas en la supetficie
epitelial. En el nifio, la unidad dental completa se adapta a funciones
vigorosas, y los fejidos gingivales, aunque cercanos a las superficies
masticatorias de los dientes se ven protegidos de lesiones por la forma de
las coronas.

Durante la infancia, ocurren cambios en la mandibula debido al
crecimiento y desarrolio. Aparecen espacios entre los dientes como
resultado de crecimiento aposicional del hueso alveolar, y pueden verse
desde la edad de tres afios y medio. Si el borde marginal del diente esta
intacto, los alimentos muestran poca tendencia a acumularse en estos
espacios; ademas este espaciamiento de los dientes no se ve asociado
con gingivitis.

Entre la caida de los dientes primarios y la erupcién de las
permanentes transcurre un periodo de hasta dos afios. Antes de
perforarse la encla, los tejidos se adelgazan sobre las caspides en
elevacion, después aparecen los dientes en la boca, y mientras los dientes
hacen erupcién hacia la posicién final, la encia marginal se engruesa y es
protuberante. Durante la erupcion dental, se presentan cambios, como por
cjempio; La encia de los nifios s més rojiza e la de los adiiltes en la
denticion mbda porque el epitelio es mas delgado y su imrigacién vascular
es mayor, por lo que aparece una ligera hiperemia, pero nunca se acerca
al color de una inflamacién asociada con infeccion bacteriana, es decir no
debe confundirse con gingivitis de origen bacteriano. El proceso de la




erupcion de los dientes a través de la encla antes no inflamada produce
muy poca reaccion local. La herida producida por la exfoliacion del diente
ptimario cicatriza en unas horas, y rara vez se infecta. También es raro
que la encla se infocte en el lugar de la erupcién del diente. Cuando esto
ocurre, la encla se presenta edematosa y extremnadamente doloroza, ¥
esto puede ir acompafiado de fiebre, es decir se presenta una gingivitis
ocasionada por la erupcién, aunque esto no es comtn observarlo.

El tejido conectivo es también menos rico en fibras colagenas dando
a la encla una textura mas fidcida. La encia marginal en los nifios es mas
flacida y pierde adherencia al diente el cual esta todavia erupcionando. El
ligamento periodontal es amplio en los nifios, el hueso alveolar es menos
calcificado que el de los adultos' Los dientes permanentes ya
erupcionadas no son tan bulbosos como los dientes primarios. Las papilas
son estrechas y menos voluminosas, y la papila y el margen estan situados
mas lejos de las superficies oclusales. En algunos sitios la encla marginal
es tan delgada que una punta de explorador o sonda fina introducida en el

surco puede ser visible a través de ella.’

1.1 ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS

Una de las formas mas comunes de manifestacién de la enfermedad

mman ao lo ~inesivitie
VENCS U5 G gingiviuia,

Las infecciones periodontales pueden afectar a individuos jévenes
ocasionando alguna de las siguientes enfermedades:




1. Gingivitis

2. Periodontitis de Temprano Inicio

3. Gingivitis Ulcero Necrosante Aguda(GUNA),

4. Periodontitis asociada con alguna enfermedad sistémica

Las enfermedades periodontales mas comunmente observadas en los
nifios se describiran en este capftulo(la gingivitis); las demas enfermedades
se explicaran en los siguientes capftulos.

Los estudios epidemiolégicos demuestran que la enfermedad
periodontal del adulto muchas veces podria tener su origen en una
enformedad de temprano inicio en el nifio o adolescente. En muchos casos
la fase destructiva de la enfermedad puede demostrarse que comienza en
pacientes adolescentes. Muchas veces, la etapa inicial de la complicacién
periodontal es descuidada o no es reconocida porque se da prioridad a
otros problemas como la caries dentai o una maloclusién; aun asi el
reconocimiento temprano de la patosis periodontal, su tratamiento y
prevencion en el nific y adolescente pueden evitar la pérdida de dientes.

Los estudios epidemiolégicos realizados indican que la gingivitis de
varios grados de severidad es casi universal en nifios y adolescentes.
Estos estudios indican también que la prevalencia de formas destructivas
de la enfermedad periodontal es menor en jdvenes que en aduites, y que
la perdida de la inserci6n epitelial y el tejido de soporte 6seo en el
periodonto, pueden ser encontrados en une o mas sitios desde un 1 a un
9% en nifios de 5 a 11 afios y de 1 a 46% en edades de 12 a 15 afios. La
relativa variacién en estas prevalencias es probable debido a las
diferencias de la poblacién estudiada y el criterio y métodos usados para
establecer &l diagnostico periodontal, lo cual nos indica que esta forma




destructiva de enfermedad periodontal puede ocurrir tanto en nifios como

adolescentes. 3

La enfermedad periodontal es una enfermedad lentamente
progresiva y destructiva. Sin embargo en la denticion mixta los cambios
que ocurren durante este proceso dificulta é! diagnostico, ya que |a
presencia de inflamacién resultante de procesos como la exfoliacién y la
erupcion acompafiada de una inadecuada higiene oral complican la
evaluacién clinica. Ef sondeo en la denticién primaria es también dificil
porque por la anatomia de las raices y la forma corta de las coronas
dificulta Ia colocacién de una sonda parafela a la supetficie de la ralz. La
efupcion dental también causa problemas porque la morfologia de la
corona interfiere con el sondeo y también la profundidad del surco, lo cual
podria dar una profundidad falsa, ya que durante la erupcién de los dientes

permanentes la medida del sondeo podria ser mayor aparentemente. 9

Tradicionalmente el Dentista no realiza ¢! sondec para no lastimar al
nifio y por las razones antes mencionadas, sin embargo hay algunas
ocasiones en las que es necesario realizarlo, como en el caso de que
exista una inflamacién gingival o indicios de enfermedad periodontal, para
lo cual también nos podemos auxiliar de un estudio radiografico dental en
el cual podemos observar alguna anomalfa del tejido de soporte y asi
poder prevenir una pérdida prematura de los dientes o detener una
enfermedad periodontal mas grave en un futuro. Asi gue Gnicamente
cuando haya un indicio de enfarmedad periodontal esta indicado el sondeo
en el paciente infantil.




1.2 ENFERMEDADES MAS COMUNMENTE
OBSERVADAS Y SU DESCRIPCION.

GINGIVITIS CRONICA:
La gingivitis cronica es la enfermedad periodontal mas coman en el
nifio la cual se caracteriza por la presencia de inflamacién gingival sin

pérdida de hueso o© de la insercién epitelial. Poco se conoce de la
microbiologia de esta enfermedad pero a nivel subgingival se incrementan
ios niveles de Actinomyces o los bastones anaerobios que son también
agentes causales en el desarrolic de la enfermedad. La gingivitis
generalmente responde a la eliminacién de bacterias depositadas y a la

préactica diaria de una adecuada higiene oral. 3

La gingivitis es el nombre que se le asigna a la lesién inflamatoria de
la encia marginal. En general el nifio con denticién primaria podria tener
gingivitis asociada a la acumulacién de placa, gingivitis herpética, gingivitis
debida a algun farmaco como la fentoina para pacientes epilépticos, o
gingivitis debida a algun mal habito, o problemas asociados con la
insercién inadecuada de frenillos, por ejem., puede tener inserciones
amplias y variadas, cuando esto ocurre se debe eliminar el freniilo para que
el paciente pueda tener acceso a la limpieza dental de la zona afectada. En
la denticién mixta ¢ el inicio de la denticibn permanente, ademéas de la
presencia de placa, el nifio puede mostrar irritacion de la encla asociada a

e — -
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NCUGItan &n proceso de exioliacidn. Los
cambios gingivales también pueden ser exagerados como un resultade de

los cambios hormonales durante la pubertad.




La gingivitis es el problema mas comun encontrado en nifios. Esto es
el resultado de una pobre higiene oral o algun trauma. La erupcion de los
dientes también puede producir gingivitis ocasionada generalmente por la
falta de higiene. La terapia debe ser directa para poder eliminar los
irritantes. 9

GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA AGUDA es una enfermedad infecciosa
comtn que se presenta en ol infante. La enfermedad es causada por el
virus del herpes simple y provoca fiebre, irritabilidad, vesiculas dolorosas
en la mucosa oral, inflamacién gingival y linfadenopatia regional. Estas
lesiones vesiculares se rompen con facilidad 24 horas después de su
formacidn y provocan la formacion de vlceras dolorosas poco profundas de
color amarillo-grisaceo con margenes uniformes rodeados peor un halo de
color rojizo. Como estas ulceraciones son muy doforosas el paciente tiene
dificultad para comer y tomar liquidos.! La encta muestra signos de
inflamacién aguda surgidos de la infeccién oral, que se agrava mas por la
acumulacién de placa dental debido a la higiene bucal deficiente y la
suspension de la funcion masticatoria. La superinfecciébn por microflora
bucal normal puede complicar mas la situacion, ademas puede haber
hemorragia de la encia marginal. £l escurrimiento salival es evidente; en
los recién nacidos, la falta de ingestion de alimentos y liquidos puede
causar deshidratacion, situacién que requiere hospitalizacion.

E! tratamiento es principalmente paliativo y se enfoca al alivio del
dolor ya que las lesiones generalmente sanan a los 10 6 14 dias, tratando
de disminuir la posibilidad de que se presente una infeccion secundaria.
Los enjuagues bucales abundantes con solucién salina o bicarbonato
favorecen la limpieza mecédnica. Los antibiéticos carecen de beneficio




alguno. El aciclovir, es un agente que inhibe de manera selectiva la

replicacion virat sin afectar a las células no infectadas. 8

GINGIVITIS ASOCIADA A LA TERAFIA POR MEDICAMENTOS, Ciertas drogas
como la fentoina, la cual es usada para controlar las crisis convulsivas,
como ya mencionamos anteriormente, la Ciclosporina usada en terapia
inmunosupresiva en trasplantes y la nifedipina utilizada generalmente por
tiempo prolongado en problemas de hipertension. El agrandamiento
gingival por fentoina (hiperplasia fentolnica) puede o no requerir
inflamacién inducida por placa para su desarrollo. La fentoina estimula
aparentemente a las células epiteliales y fibroblastos en cultivo de tejidos.
Clinicamente la lesién comienza como agrandamiento de forma globular
del margen gingival y la papila. Ei agrandamiento continua y tanto el
margen como la papila crecen juntos. El crecimiento excesivo da como
resultado la formacién de pseudobolsas.’® Por lo que los pacientes que
toman este medicamento deberian tratarse frecuentemente para remover
los irmitantes que podrian causar la gingivitis. La incidencia de la gingivitis
por fentoina varia segun la duracién y la dosis de la terapia. Por esto la
higiene oral podria disminuir la hiperplasia y podria desaparecer al cambiar
a otro anticonvulsionante. Pero algunas veces la fentoina no puede ser
substituida en estos pacientes epilépticos. Para los pacientes con este
problema en donde la hiperplasia es de larga duracion y las fibras
colagenas aumentan en el tejido gingival es necesaria {a cirugia
periodontal, especificamente la gingivectomia para eliminar el

agrandamiento. s

GINGIVITIS ASCCIADA A RESPIRADOR Bucat., Muchos
Investigadores han encontrado que el nifio que es respirador bucal la
mayoria de las veces presenta gingivitis marginal, ya que este es un factor




predisponente importante. Estudios comparativos demostraron que los
respiradores bucales tienen una gingivitis méas severa que los respiradores
naso-bucales. La deshidratacién es un posible factor asociade pero
también la acumulacién de placa la cual ha sido demostrada en ambos
grupos S Enlos respiradores bucales, la encla se seca al entrar en
contacto con el aire y el proceso constante de humedecer y secar
representa irritacion para los tejidos gingivales. La saliva que rodea a la
encia expuesta se vuelve viscosa, se acumulan desechos en la encia, asf
como en las supefficies de las dientes, y la poblacién bacteriana aumenta
enormemente, causada principaimente por una mala higiene. En las
personas que reaimente respiran por la boca, adicionaimente se les seca
por el aire la lengua y el paladar, mientras que en fos nifios que solo
mantiene sus labios separados, el paladar permanece normalmente
humedecido, y no se presenta gingivitis en los aspectos lingual y palatino
de los dientes, sino que se localiza en el aspecto bucal de los dientes
expuestos,

El tratamiento aconsejado para los respiradores bucales (que pueden
ser por obstruccién, por habito o por defectos anatémicos) es eliminar la
causa de obstruccién nasal y un régimen supervisado y continuo de

higiene bucal por parte de los Padres y del Odontélogo principalmente. 7

FIBROMATOSIS CONGENITA. , es una enfermedad genética autosémica

dominante hereditaria. En estd enfermedad ta encia es fibrosa v de color
rosado, con incremento en sus fibras pero no hay incremento de los vasos
sanguineos. Pero la denticion puede ser afectada, y la encia puede cubrir
porciones importantes de las coronas de los dientes en casos graves '. Las
masas lobuladas de tejido pueden producir un aspecto desagradable y
dificultar el cierre labial. En un 50% de los casos los pacientes presentan




s6lo agrandamiento gingival, en tanto que en el resto la fibromatosis se

. \ 1
vincula con una variedad de estados y sindromes.

. El tratamiento Quirdrgico es la terapia, sin embargo ia fibromatosis
podria volver a recurrir 9 Se desconoce si el control de la placa en la
recurrencia de esta enfermedad es eficaz. Aun asi, la conservacién del
control de la placa en personas con fibromatosis hereditaria después de
efectuar los procedimientos de gingivectomia parece ser una préctica
clinica recomendable. 8

GINGIVITIS ULCERO NECROSANTE AGUDA {GUNA) La gingivitis ulcero

necrosante es una enfermedad infecciosa, varia segtin la poblacion, es rara
en el Norte de América y en los nifios Europeos; sin embargo estd
enfermedad es vista generalmente en poblaciones de nifics y adolescentes

de Africa, Asia, y &l Sur de América % se presenta casi exclusivamente en
cierfos palses en desarroilo, es comin en la primera infancia, y ¢coh
frecuencia esta asociada a desnutricién o a enfermedades generales como
sarampién y malaria, eh los paises occidentales practicamente nunca se ve
en nifios'®. Las dos caracteristicas mas importantes encontradas para el
diagnéstico de esta enfermedad son la presencia de necrosis interproximal,
uiceracién y el rapido inicio de dolor gingival, también puede haber
hemorragia gingival. Puede presentar fiebre, aumento de fluje salival, o

sabor metalico. °

Los sitios afectados tienen altos niveles de bacterias como las
espiroquetas y Prevotella intermedia, la invasién de los tejidos por
espiroquetas ha sido demostrado. Los factores que predisponen al nifio a
estd enfermedad incluye: la infeccién viral, una mala higiene bucal,
malnutricién, estrés emocional, carencia de suefio, y una variedad de
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enfermedades sistémicas. Ef tratamiento consta de una terapia local el

régimen de una buena higiene bucal y un cuidadoso seguimiento. 3
También se puede recurrir a algun antibiético en especial penicilina o

metronidazol, si hay alguna manifestacién sistémica o si el tratamiento

mecanico no puede realizarse. 8

1.3 HIGIENE BUCAL

La iniciacién y propagacién de la mayorla de las formas de gingivitis
dependen de la presencia y persistencia de la placa bacteriana. La placa
bacteriana contiene o produce sustancias capaces de causar la
inflamacién. Estas sustancias pueden producir efectos directos en la
vascularidad y en los leucocitos, induciendo una vasodilatacion vy
migracién de neutréfilos. La placa bacteriana podria interactuar con el
sistema del huésped complicando la respuesta inflamatoria. 3 Evitar la
acumulacién de placa es muy importante ya que estd como se dijo
anteriormente provoca la mayoria de las veces, la aparicion de fa gingivitis.
Por lo tanto la higiene bucal en el nifio es indispensable para evitar la
gingivitis y sus posibles secuelas. Para que |a higiene bucal en el nifio sea
eficaz, debera ser estimulada, supervisada. No es facii la limpieza dental.
Es dificil eliminar todas las masas bacterianas viscosas y adherentes en
areas poco accesibles, para el nifto, es dificil comprender para que sirve
limpiar los dientes, ya que estos le parecen estar limpios. iIndudablemente,
un régimen de higiene bucal mejora la salud gingival, pero se tiene que
seguir un régimen supervisado. Es necesaric un programa continuo de
higiene, y esto requiere gran cuidado e interés por parte del Odontblogo v

de sus Padres. 7




CAPITULO N

PERIODONTIT!IS DE TEMPRANO INICIO

La periodontitis de Temprano Inicio incluye distintos
tipos de periodontitis que afectan a individuos jovenes, estd precisamente
es su caracteristica un temprano inicio de manifestaciones clinicas de la
enfermedad. La presentaciéon Clinica implica agentes etiolégicos que han
sido capaces de desarrollar los niveles de la enfermedad sobre un periodo
relativamente corto. La enfermedad periodontal de temprano inicio implica
la infeccién con una microflora altamente virulenta y un alto nivel de
susceptibilidad del individuo a la enfermedad periodontal. Et Diagnostico
de la enfermedad periodontal requiere del apoyo de la historia Clinica
para asi identificar la presencia de enfermedades sistémicas que
provocan severos dafios a las defensas del huésped, como puede ser la
pérdida prematura de los dientes. La Clasificacién de la Periodontitis de
temprano Inicio estd basado en la edad de inicio y distribucién de las
lesiones periodontales y su clasificacion es la siguiente:

a Periodontitis prepuberal(PPP),

" Periodontitis juvenil localizada(PJL),

. Periodontitis juvenil generalizada(PJG)

. Pericdontitis rapidamente progresiva (PRP).

En este capitulo y en los siguientes se describiran las diferentes
manifestaciones de la periodontitis Prepuberal, ya que es la gue se
presenta en el nifio, pero también se describiran los aspectos mas
importantes de la Periodontitis Juvenil, porque et origen de esta




enfermedad algunas veces proviene desde la infancia, y puede ser
afectada la denticion temporal y permanente.

2.1 CLASIFICACION

Cuando la enfermedad periodontal de temprano Inicio comienza
antes de la pubertad afectando la denticién primaria, se le asigna el
nombre de pericdontitis prepuberal. Y cuando la enfermedad periodontal
de temprano tnicio afecta la denticion permanente se clasifica con el
término de juvenil. Asi que los dos grupos importantes en esta
clasificacién son:

. Periodontitis prepuberal afectando 1a denticién primaria
= Periodontitis Juvenil afectando la denticién permanente

Puede haber en estas enfermedades de temprano inicio una rapida
destruccion de los tejidos de soporte en individuos aparentemente sanos,
y se manifiestan clinicamente en forma severa, incluyendo la periodontitis
juvenil localizada, la cual afecta solamente primer molar y dientes incisivos
y quizas un muy limitado nimero de dientes adicionales; y fa periodontitis

juvenil generalizada en la cual la mayoria de los dientes estan afectados. '°

Perniodontitis Prepuberal:

La periodontitis prepuberal es una forma de periodontitis la cual
inicia durante o inmediatamente después de la erupcion de los dientes




primarios. Es una condicién rara y aparece como una enfermedad

localizada & generalizada, |a cual difiere en sus rasgos y progreso.

Sus caracteristicas son:

1. Su inicio ocurre durante o inmediatamente después de la

erupcién de los dientes primarios.

2. Su prevalencia no es conocida con exactitud, pero es de
probabilidad rara.
3. Algunos casos ¢ la mayoria tienen bases genéticas

4. Enlaforma Generalizada encontramos:

Una extremada inflamacion aguda estd presente, con
proliferacién y grietas de la enclia marginal.

Réapida destruccién del hueso alveolar, movilidad vy pérdida
dentaria

Genéticamente transmisible , defectos funcionales de los
neutrofilos marginales y de los monocitos; los neutrofiios
extravasculares estan ausentes en el tejido gingival.

En la sangre el conteo de las células blancas esta
marcadamente elevado. (defectos en los leucocitos)

La Ofitis media y ofras infecciones respiratorias se
encuentran frecuentemente.

La periodontitis puede ser refractaria a la terapia antibiética.
Todos los dientes primarios son afectados; la denticién
permanente puede estar o no puede estar infectada.




5. Forma focalizada :

a. solamente algunos de los dientes estan afectados, las
complicaciones no estin determinadas.

b. Los tejidos gingivales pueden presentar poca 6 ninguna
inflamacion.

c. La destruccion no es tan rapida como en la forma
generalizada.

d. Los defectos funcionales estan presentes en los neutrofilos
y monocitos .

e. La recurrencia de otitis media no es muy frecuente
encontrarla, y generalmente no hay una historia de
infecciones frecuentes.

f. Laenfermedad responde favorablemente a tratamientos de
curetaje y antibioticoterapia.

En la periodontitis prepuberal localizada también hay pérdida de
insercién y pérdida de hueso alveclar (nicamente en la denticién
primaria, afectando con mas frecuencia a los molares primarios. La edad
de inicio no se conoce exactamente pero puede iniciar como a los 4 aftos
de edad. Se distribuye en los molares e incisivos primarios con moderada
acumulacién de placa y calcuios. Presencia de fisuras gingivales y
ulceraciones en el margen gingivai.zo En varios nifios con periodontitis
prepuberal localizada, los signos de inflamacion pueden estar ausentes 6
reducidos en ia encia marginai. iLos tejidos gingivales pueden no estar
inflamados o tener moderados signos de inflamacion gingival, v la
periodontitis es revelada solamente por el uso de ia sonda periodontal,
(durante e sondeo algunas veces hay exudado) y al observar
radiograficamente la destruccidon de hueso alveolar. Los nifios afectados
con la periodontitis localizada son generaimente sanos. La presencia de




periodontitis prepuberal puede o no ser precursora de {a pericdontitis de
la denticién permanente.

El tratamiento exitoso en la periodontitis prepuberal localizada, es
con antibioticoterapia, penicilina por un periodo determinado de tiempo,
tratamiento mecanico que incluye el raspado y alisade radicular, y
curetaje abierto con anestésico local seguido por una profilaxis periddica.

E! mantenimiento de una meticulosa higiene oral es esencial. 18

En la periodontitis prepuberal generafzadas la enfermedad se
distribuye en toda !a denticion primaria, y también en dientes
permanentes, en su forma extrema la inflamaci6n de la encla es de color
muy rojo la cual se presenta con hemorragia y proliferacion, también se
forman fisuras y hay recesion gingival. La destruccién de hueso alveolar
y la resorcion de la ralz es extremadamente répida, en algunos pacientes
la denticion primaria se pierde a la edad de 2 a 3 aflos. En estd
enfermedad la pérdida de insercién es severa y la pérdida de hueso
alveolar se debe principalmente a esta prematura exfoliacién de la
denticién primaria.

La periodontitis Prepuberal Generalizada es una rara entidad que
afecta generalmente a nifios con enfermedad sistémica severa. La
periodontitis prepuberal, también clasificada como periodontitis de
Temprane Inicio, es una enfermedad que aparece con la erupcién de la
denticién primaria como ya se menciond anteriormente, estd asociada
frecuentemente con severos defectos congénitos de origen hematolégico y
algunas veces puede presentarse como una complicacion de una forma

sistémica desordenada. En estos casos, el hueso alveolar y la encia son
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destruidos muy rapidamente con la pérdida de dientes primarios
ocurriendo en una femprana edad.

En nifios con periodontitis prepuberal generalizada, ha sido
demostrado un defecto genético, ya que existen evidencias que indican
la tendencia familiar de estd enfermedad. En algunos ¢asos, una historia

de infecciones recurrentes vy pérdida temprana de los dientes puede

aparecer en generaciones previas. 1

Periodontitis Juvenil: tiene su inicio alrededor de la pubertad y esta
caracterizada por defectos 6seos angulares severos en los primeros
molares permanentes y algunas veces en los incisivos, el indice y
severidad de la destruccién no son congruentes con la poca cantidad de
placa y la falta de signos clinicos severos de inflamacién. Las lesiones son
a menudo simétricas bilateralmente, las mujeres son mas afectadas que
los hombres(3:1), los negros mas que los blancos una caracteristica
importante es que el indice de caries es bajo. En los estadios iniciales de
ta enfermedad pueden estar involucrados uno o dos sitios alrededor de los
primeros molares e incisivos y el diagnéstico definitivo se hace cuando por
lo menos tres dientes muestran Smm de pérdida de unién. El aumento en
¢l nimerc de sitios afectados comunmente aparece en los estadios mas
avanzados de la enfermedad provocando la periodontitis juvenil
generalizada. La enfermedad puede tener bases genéticas. Los
organismos subgingivales predominantes asociados con {a pericdontitis

juvenil  son  hemofilus, Actinobacilos actinomicetemcomitans,

Capnocitofaga, Bacteroides intermedios y Eikenella corrodens, 5




Periodontitis Juvenil Localizada : Afecta solamente algunos de los
dientes primarios, es menos agresiva y puede estar relacionada a defectos
en leucocitos polimorfonucleares o en los leucocitos mononucleares pero
no en ambos °. Se encuentra una pérdida de insercién de 4mm o mas por
to menos en dos primeros molares permanentes e incisivos. Hay una
tendencia familiar a la enfermedad. Esta enfermedad puede aparecer
desde la pubertad hasta los 25 afios de edad. Una investigacion indica que
la denticién primaria de los pacientes con periodontitis juvenil localizada
presentan perdida de hueso en los primeros molares afectando desde un
20-52% de los casos .2

Periodontitis Juvenil Generalizada: Aparece a temprana edad entre
los 12 a 30 afos y esta caracterizada por una destruccién periodontal
severa y rapida alrededor de la mayoria de los dientes y esta asociada
defectos funcionales de los neutréfilos y una flora subgingival que puede
ser nominada por Bacteroides gingivalis y Eikenella corrodens °. La
pérdida de insercion es de 4mm o mas, puede llegar a afectar hasta ocho
dientes © mas. Esta enfermedad juvenil Generalizada se asocia a
enfermedades sistémicas. Al avanzar la pérdida de insercidn
frecuentemente conduce a una prematura exfoliacién dental en nifios,
adolescentes y jovenes. La edad de initio es variable y depende de Ia
naturaleza de la condicién sistémica del individuo. Esta enfermedad se
distribuye en {a mayoria de los dientes permanentes, provocando severa
inflamacién de la encla marginal y encla adherente. Asociada con severas

condiciones sistémicas (frecuentemente causas genéticas) dafando

principalmente las defensas del huésped a las infecciones bacterianas. 2
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2.2 EPIDEMIOLOGIA

Conceptos modernos de ia eticlogia y patogenia, de este grupo de
enfermedades son basados en observaciones durante los pasados 20
afios demostrando que los factores sistémicos, locales y ambientes

extraorales contribuyen en la apariciéon de la enfermedad periodontal. 16

Relativamente pocas investigaciones epidemiolégicas se han
realizado para estimar fa prevalencia y la progresion de la Periodontitis de
Temprano Inicio en la denticidn primaria y permanente de nifics y
adolescentes. Aun asl, las investigaciones indican que el temprano inicio
de las diferentes formas de enfermedad periodontal son detectables en
todas las edades y grupos étnicos. Amplias variaciones en ta prevalencia
han reportado estudios que muestran un 515% de individuos
afectados?®La distribucién de fa periodontitis de temprano inicio en la
poblacién tiene tendencia familiar, indicando probables factores de riesgo
hereditarios para estas enfermedades 6 | a enfermedad parece sef mas
frecuente en Africa y Medio Oriente que en Europa o entre los caucésicos
deE.U.

Un estudio reciente de adolescentes entre los 14 a 17 afios en los
Estados Unidos ha indicado que los Americanos de raza negra tienen un
mayor riesge de enfermedad pericdontal de tempranc inicic
Americanos de raza blanca. La marcada diferencia en la prevalencia de
esta enfermedad entre la raza blanca y negra se deben a! resultado de 1a
cuftura, factores ambientales y genéticos, aumentando ast el riesgo de la

enfermedad periodontal de temprano inicio en la raza blanca.'?
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Denticion primaria. Pequefias evidencias estan disponibles acerca de
la prevalencia de {a periodontitis de temprano inicio afectando la denticion
primaria. En estudios de palses industrializados, se ha encontrado que la
pérdida de hueso alveolar afecta la denticion primaria en nifios de 5 a 11
afios de edad indicando rangos de frecuencia de .9 a 4.5%.

Denticién permanente, En la denticién permanente de individuos de
13 a 20 aftos de edad, la mayoria de los estudios han reportado una
prevalencia de la periodontitis de temprano inicio en los cuales su rango es
de .2% para la raza blanca y 2.6% para la raza negra.

Estudios longitudinales de enfermedad progresiva en adolescentes
indican que los signos de periodontitis destructiva en la edad joven los
hace susceptibles a un posterior deterioro aumentando ta gravedad de la
enfermedad periodontal, esto parece ser pronunciado en los sitios
inicialmente afectados y en los pacientes diagnosticados con periodontitis
juveni! y clase socioecondmica baja.

Algunas investigaciones epidemiolégicas han reportado alta
prevalencia de la perdida de insercién en adolescentes, reportando un
porcentaje de1.6-26%. En este grupo se puede encontrar una variedad de
defectos como una recesién debida a un cepillade traumatico y perdida de
insercién ascciada a extraccion de tercer molar impactado.

Una pequefia pero significativa proporciéh de nifios y adolescentes
son afectados por algunas formas de periodontitis de tempranc inicio.
Debido a la severidad de estas formas de enfermedad periodontal y su
tendencia a progresar, la deteccién temprana de la Periodontitis de
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Temprano Inicio debe  realizarse por el Dentista, en el diagnéstico

periodontal como parte de su examen dental de rutina. %

2.3 ASPECTOS GENETICOS

Estudios y casos reportados han demostrado que la enfermedad
periodontal de temprano Inicio se puede encontrar en una misma familia,
es decir hay una tendencia familiar. €l aumento de casos de enfermedad
periodontal de temprano Inicio en familias implica que puede ser causada
por un factor de riesgo hereditario, aunque la enfermedad petiodontal tiene
una eticlogia bacteriana podria implicarse la transmision de agentes
infecciosos como una explicacion a estos patrones familiares. En los
factores hereditarios, interpretamos como ineficaz o hiperactivo a los
genes deficientes o inactivos, que podrian aumentar el potencial patégeno
de la placa bacteriana en los individuos susceptibles. Diferentes familias
con enfermedad periodontal de temprano Inicio han sido estudiadas para
intentar determinar la probable funcién de la herencia en esta enfermedad.
Cuando una persona presenta enfermedad periodontal de temprano Inicio
varios miembros de una misma famiiia son estudiados para determinar la
presencia o ausencia de la enfermedad, pero come la edad de inicio en la
periodontitis de temprano inicio es incierta, puede comenzar a cualquier
edad desda la infancia hasta la edad de 30afos, esto complica el
diagnéstico, y las enfermedades sistémicas pueden variar la expresion de
la periodontitis que presentan miembros de fa misma familia. La propuesta
mas comun de transmitirse la enfermedad periodontal de temprano Inicio
por medio de la herencia ha sido la tondencia autosémica-recesiva. La
transmision de esta enfermedad por medio de la herencia ha sido
propuesta basada en la observacion y prevalencia de! temprano inicio de
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la enfermedad periodontal, siendo las mujeres mas afectadas que los
hombres en algunas familias, la transmisién através de la madre parece
ser la explicacion mas probable de la herencia. La relacién de femenino-
masculino es de 2:1,sin embargo en los miembros de familias afectadas
los rangos de prevalencia fueron encontrados igual eh los hombres y
mujeres. La etiologla genética parece ser la misma para las familias de
raza negra y blanca. Los datos mencionados fueron obtenidos del estudio
de varios grupos de familias.'®

En et capitulo posterior se explicard mas ampliamente los aspectos
genéticos como factor de riesgo.

2.4 ASPECTOS CLINICOS

Un reciente estudio del diagnéstico  caracteristico de las
enfermedades periodontales publicado por la Academia Americana de
periodontologia, tiene la tentativa de definir y delinear las formas variadas
de la enfermedad periodontal de temprano lnicio. En estd publicacién se
describe {a periodontitis rapidamente progresiva y la periodontitis juvenil
como distintas entidades. La periodontitis juvenil es subdividida
basandose en el numero de dientes afectados: En localizada y
generalizada, y la periodontitis rapidamente progresiva la cual es dividida
en tipo A y tipo B, subformas basadas en la diferenciacién de los rangos
de edad y en Ia variacién de placa y célculos acumulados.

Las definiciones y caracteristicas de la periodontitis rapidamente '
progresiva y periodontitis Juveni! generalizada son casi idénticas, ambas
ocurren en personas jévenes, son caraclterizadas por destruccion
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periodontal rapida y severa, asociada con una alteracién quimiotactica de
los neutréfilos y tienen tipos similares de flora bacteriana, como el
Bacteroide gingivalis. Numerosas Investigaciones han encontrado que
estas enfermedades se pueden encontrar en el mismo nticleo familiar, es
decir la periodontitis juvenil o prepuberal puede presentarse en diferentes
miembros de la misma famifia, es decir hay una tendencia hereditaria. Sin
embargo, la eticlogia de la enfermedad dentro de una familia seria
diferente dentro de otra familia.

Algunos estudios de poblaciones de enfermedad periodontal de
temprano Inicio han indicado que la distincién entre la forma localizada y
generalizada es dependiente de la edad y propone que la periodontitis
localizada puede progresar hasta afectar un mayor nimero de dientes y
legar asi a la forma generalizada. Estd es una complicacion
frecuentemente observada, esto podria indicar que la forma generalizada
de la periodontitis juvenil se inicia como localizada y que, sin tratarla se
extiende.

Una distincién de la enfermedad pericdontal de temprane Inicio es la
variabilidad de esta expresién en los individuos afectados. Aunque en la
definicién de la periodontitis juvenil localizada se clasifican solamente al
primer molar permanente y a los incisivos como los dientes afectados,
también otros dientes son frecuentemente afectados  aunque Ia

anformaodad coa glinicameante localizada | a nariodontitic invanil Inpalizada

................. periodontitis juy focalizad
expone su inicio alrededor de la pubertad. Sin embargo, hay numerosos
ejemplos donde el inicio de esta enfermedad varia en la edad, fa cual
puede iniciar después de la pubertad entre los 10 y 19 afios, y ailgunos
datos recientes indican que la perdida de hueso puede ser detectada en la
denticion primaria, desarrollando asf la enfermedad pericdontal de
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temprano inicio. Los datos epidemiologicos y clinicos observados indican
que el inicio de la enfermedad periodontal de temprano Inicio puede
aparecer en personas menores de 17 ahos a los 20 afios, es dificil de
asignar un diagnostico definitivo a los miembros de la familia que podrian

tener un riesgo en la enfermedad periodontal de temprano Inicio. 16

La pérdida de insercién en nifios y jévenes ocurre como resultado de
las condiciones patolégicas de la periodontitis de temprano Inicio, algunos
son debido a: traumatismos, extraccion o presencia de dientes
impactados, malposicién dentaria, movimiento dental ortoddntico, caries
avanzada, restauraciones afectando los margenes subgingivales, etc. Esto
significa que la clinica debe de reconocer diferentes causas para la
pérdida de insercion.

METODOS DE DIAGNOSTICO

En periodontologta, el mejor diagnéstico para la deteccién de la
periodontitis, es el sondec para medir la pérdida de insercidon. La
aplicacion de este procedimiento de diagndstico en la denticién mixta y en
dientes que no han erupcionado completamente, puede ser dificil. Por lo
que también se utilizan métodos de diagnéstico por medio de radiografias,
las cuales son utilizadas generalmente para programas de prevencion de
caries, pero deben de utilizarse no sélo para detectar la caries, también
para observar la distancia entre la cresta alveolar y la union cemento-
esmalte, y poder observar si hay pérdida de hueso alveolar, aunque sélo
es un método auxiliar. Recientes investigaciones han determinado la
distancia normal entre la unién cemento-esmalte y la cresta alveolar de
molares primarios y permanentes en nifios de 7 a 9 aflos de edad. La
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distancia media en los molares primarios fue de 0.8 a 1.4 mm. , Esti
medida fue reportada también para los molares primarios en nifiocs de 3 a
11 afios. Y en los molares permanentes en nifios de 7 a 9 afios fue de O a
0.5mm de apical a la cresta alveolar. En la mayoria de los niftos que
presentan una distancia significativamente menor de 2-3mm se considera
normal para la denticion permanente completamente erupcionada. En
nifios, en donde la distancia es mayor a las medidas nommales han sido
detectados en dientes con caries, en dientes obturados o dreas de
contacto abierta, indicando que la presencia de uno de esos factores
locales puede contribuir a la pérdida de hueso, ocasionando Ila
periodontitis de Temprano Inicio. Esta tentativa de diagnoéstico podria
confirmarse con un examen pericdontal completo, utilizando las
radiografias en los estudios de los pacientes infantiles. En los
adolescentes y jovenes el sondeo es més apropiado en la examinacién
gue el uso de radiografias. Utilizando la sonda para detectar la pérdida de
insercién, requiere un sondeo circunferencial evaluando todos los sitios
alrededor del diente. Este estudio completo deberia de realizarse en cada
visita dental en adolescentes y adultos. El diagnéstico clinico debe ser
basado en la informacién obtenida de su historial médico y una historia
dental, y la examinacién clinica del periodonto, para poder dar un plan de
tratamiento adecuado y control de la enfermedad. Es importante realizar el
diagnéstico basado solamente en el sondeo y las radiografias dentales no
clasifican las causas, pero describe los signos de destruccién. El
proposito del diagnostico ciinico es para poder identificar a los pacientes
que padecen de periodontitis de temprano Inicio e identificar si la

enfermedad es localizada o generalizada. 20
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2.5 ASPECTOS MICROBIOLOGICOS

Las bacterias que crecen en un tejido pueden dafiarlo por
liberacion de toxinas, enzimas y producto de desecho metabéiico.’® Las
bacterias de 1a microflora subgingiﬁal estdn asociadas con las lesiones de
la enfermedad, en donde se encuentran bacterias especificas de la
enfermedad periodontal. La bacteriologia de la enfermedad localizada y
generalizada de la periodontitis de temprano Inicio no difieren, son casi

las mismas bacterias las que invaden al hues.ptad.16

En estudios realizados, los organismos gramnegativos constituyeron
aproximadamente dos terceras partes en bolsas periodontales profundas,
en contraste con les sitios de encia sana solamente se encontré un tercio
do estas bacterias.?

Estas bacterias estan particularmente asociadas con fa presencia y
progreso de la enfermedad, se mencionaran los mas importantes que se
encuentran en cada una de las enfermedades periodontales de temprano
Inicio:

-En la Pericdontitis Prepuberal son;
Bastones-anaerébicos-pigmentados de.negro,
Eikenella-corrodens,

H H] Y 1 S, P . [
Actinobacilos actinomicet ;

Fusobacterium nucleatum

-En la Periodontitis Juvenil son:
Actinomices actinimicetemcomitans,
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Porphyromonas gingivalis,
Prevotella intermedia,
Campylobacter rectus,
Fusobacterium nucleatum,

La enfermedad periodontal actualmente aparece como una infeccién
oportunista causada por microorganismos que residen en la cavidad oral.
El estado de salud periodontal esta preservado al equilibrio entre el
huésped y la microflora residente en la cavidad bucal. El huésped
representa un importante componente en la progresién de la enfermedad.
En andlisis microbiol6gicos de los pacientes con enfermedad parodontal,
se encontré microflora subgingival un alto nimero de Porphyromonas
gingivalis , Prevotella intermedia , Actinomices actinomicetemcomitans, y
Capmpylobacter rectus, fueron encontrados en significativas proporciones.
Estas especies han sido asociadas con diferentes formas de periodontitis
destructiva. Algunos de estos microorganismos son conocidos por producir
factores de virulencia que causan la destruccién del tejido o afectan el
sistema inmune, como el A.actinomicetemcomitans que ha sido asociado
con la periodontitis juvenil y frecuentemente se encuentra en los nifies. A
continuacién se describirdn algunos microorganismos que dafian al

huésped. "'

Actinobacilos acfinomicetemcomitans (A.a.);

Esie microorganismo fiene mucho que ver en ia patogenesis de ia

periodontitis de temprano inicio, son células gramnegativas en forma de
bastones cortos, facultativamente anaerobico,no-mévil. E! nicho ecol6gico
bucal primario del A. actinomicetemcomitans es ia placa dental. Invaden
el tejido periodontal y son resistentes a Ia terapia, este tipo de bacteria es
una de las mas importantes para que se presente la enfermedad
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periodontal de temprano Inicio, pero no es suficiente, ya que también

influyen otras bacterias e

En sujetos con periodonte enfermo las cepas aisladas de esta
bacteria, mostraron actividad leucotdxica en proporciones mayores que las
aisladas de sujetos sanos, los efectos de las leucotéxinas en la
patogénesis de la enfermedad periodontal relacionada con el A.a pueden
ser importantes durante las fases tempranas de la enfermedad. La
leucotoxina permite evadir los mecanismos de defensa del huésped, la
cual puede destruir leucocitos polimorfonucleares y un componente que
inhibe la quimiotaxis de estos leucocitos al sitio de infeccién y factores que
pueden causar destruccidbn como una colagenasa que deshace el tejido
conectivo gingival y un factor que evita la cicatrizacién. Por esto el factor
principal que inhibe ias defensas del huésped es ta leucotoxina 8 Enun
porcentaje alto de pacientes con periodontitis de temprano Inicio, que
presentaban periodontitis juvenil localizada, un 80% demostraron una
relativa depresién de los leucocitos polimorfonucleares (neutrofilos)
sistémicos y locales. En sindromes sistémicos en los cuales la funcién de
los neutrdfilos es defectuosa son generalmente asociados con la

temprana y rapida pérdida de la insercién pta-rit:a::lontal.16

El éxito del tratamiento de la periodontitis juvenil depende de la
eliminacién del A.a Algunos estudios han indicado que el A.a, puede ser
eliminado con un tratamiento mecanico apropiado, ¥ & su vez la

antibiotico-terapia ejem. metronidazo! en combinacién con amoxicilina o

tetraciclina.®




Actinomices.actinomiceterncomitans., Captocitofaga y Prevotelia
interrmedia, han side mostrados como los mas prominentes miembros de la
microbiota de la Periodontitis Prepuberal, los microorganismos observados
en las lesiones periodontales de la denticién primaria, son mas complejos
que los detectados en pacientes con periodontitis Juvenil Localizada.

La periodontitis generalizada de temprano Inicio y la rapidamente
progresiva han sido frecuentemente asociadas con la deteccién de
Porphyromonas  gingivalis, Bacteroides forsythus, y Actinomices
actinomicetemcomitans. En contraste al Actinomices
actinomicetemcomitans el cual es anaerobio facultativo, el Porphyromonas
gingivalis y el Bacteroides.Forsythus son anaerobios estrictes. El
Porphyromonas gingivalis producen algunas enzimas potentes, en
particular colagenasas y proteasas, endotéxina, écidos grasos y otros

posibles agentes toxicos &

. EI B. Forsythus antes conocido como
bacteroides "fusiforrme” es anaerobio, inmévil, gram-negativo, fue el que se
aislé primero de la placa dental subgingival de pacientes jovenes con
pericdontitis grave; se encuentra en proporciones altas en placa

subgingival y proviene de sitios que estan perdiendo insercién periodontal.
Bactleroides melaniggggiu?:us; son residentes importantes en la

cavidad bucal de seres humanos.también pueden causar infecciones en
sitios extrabucales, son bacilos gramnegativos anaerobios, sin

crecen en un medio que contiene elementos sau’ngulneoe-..B

Eikenella cofrodens, es un bastén anaerobio
facultativo,gramnegativo, a menudo se encuentra en la cavidad bucal

humana, en el conducto respiratoric superior y en el urogenital, Se

29



considera un patégeno oportunista, en especial en pacientes
inmunoafectados; se ha encontrado en lesiones extraorales, también se
encuentra en concentraciones glevadas en |a placa subgingival de adultos
jovenes con lesiones periodontales avanzadas y en pacientes con
periodontitis juvenil.

Fusobacterium nucleatunr; es un bacilo anaerobio obligado,
gramnegativo, que a menudo sé aisla de la placa dental subgingivalse
detectan grandes cantidades de F.nucleatum en sitios con destruccién
periodontal activa; sin embargo también se pueden encontrar en sitios
inactivos, la funcién de esta especie en la periodontitis no esta bien
definida, ®

La enfermedad asociada a las bacterias causa destruccion del
pericdonto por medio de dos mecanismos:

1. la accién directa de los microorganismos o sus productos en los
tejidos del huésped y/o

2. provocando la destruccion del tejido como resultado de la
respuesta inflamatoria.

La respuesta del huésped a la inflamacién local ha sido

caracterizada por intense  reclutamiente de  leucocites

polimotfonucieares dentro de los tejidos, y dentro de las holsas

periodontales. ®

Defensa iocal: Uno de los primeros signos de que los mecanismos de
defensa contra las bacterias que colonizan los dientes han sido puestos en




accién es la dilatacién de los vasos del margen gingival. A esto le sigue -
una permeabilidad vascular incrementada, exudado gingival y migracién
de Jeucocitos polimorfonucieares hacia el surco gingival. Esto significa
que, desde la fase temprana, los tejidos gingivales han movilizado partes
muy potentes de sus mecanismos de defensa 13 Pero cuando la infeccion
periodontal ya se extendié se deben eliminar estos microorganismos
patégenos que dafian al huésped. El Tratamiento antiinfeccioso se enfoca
hacia la reduccién del conjuntc de microorganismos subgingivales y a la
supresion o eliminacion del mayor nimero de patégenos especificos como
los Actinomices actinomycetemcomitans y Porphyromonas gingivalis, io
cual resulta eficaz para resolver los aspectos inflamatorios de ias
enfermedades periodontales, la eliminacién debe ser por medios
mecanicos y por terapia antibiética. Las medidas preventivas dirigidas a la

reduccién de placa también resultan eficaces. 8
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CAPITULO il

FACTORES DE RIESGO EN LA PERIODONTITIS DE
TEMPRANO INICIO

Las enfermedades periodontales de Temprano Inicio son un grupo
de enfermedades heterogéneas, estas variadas caracteristicas incluyen el
inicio de la enfoermedad ¥ la severa destruccién periodontal.

Numerosos factorés del huésped pueden modular el progreso e
inicio de la enfermedad periodontal. Esto incluye factores anatéomicos, la
respuesta inflamatoria, defectos inmunolégicos, disfuncion endocrina,
alteraciones del metabolismo y enfermedades sistémicas. Muchas de
estas variables estian determinadas genéticamente, y por o tanto el
genotipo del huésped puede en algunos casos influir significativamente
en la susceptibilidad periodontal. Existen evidencias para determinar la
existencia de factores de riesgo genéficos para la enfermedad
periodontal, incluyendo la asociacion de periodontitis en nifios con alguan
sindrome monogenético, como el sindrome de Chédiack-Higashi,
neutropenia crénica, deficiencia de adhesién de leucocitos, Sindrome de
Papiflon-Lefevre. En el presente capltulo hablaremos unicamente de les

sindromes méas comunes e importantes. 10
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3.1 LA GENETICA COMO UN FACTOR DE RIESGO

Las enfermedades genéticas pueden clasificarse en tres grupos
principales:

1)Aberraciones cromosémicas graves, en donde se presentan
anomalias estructurales o numeéricas del cromosoma estas aberraciones
pueden detectarse al examinar los cromosomas de células derivadas por
cultivo de leucocitos periféricos u otros tejidos.

2) Anommalidades de genes aislados, transmitidos en patrén
dominante autosémico, recesivo autosémico o ligado al cromosoma X
esto no puede detectarse por examen directo de los cromosomas, pero el
arbol genealégico y Iz clasificacién a modo de transmision pueden ser de
gran ayuda.

3) Trastomos poligénicos en donde la interaccion del medio
puede jugar un papel importante, en estos trastornos, el patrén
cromosémico de las células del paciente es normal, aungue existe
evidencia de predisposicion genética. En estos casos no se comprende
la interaccién de factores genéticos y del medio. En estas situaciones, las
mejores cifras sobre riesgo son las empiricas obtenidas al observar
familias, para determinar el riesgo de que hijos subsecuentes se vean

afectados. 7

Como en algunas enfermedades infecciosas, la susceptibilidad del
huésped juega un papel importante para determinar la presencia de un
agente infeccioso, que conduce a la expresion de la enfermedad o al
progreso de la enfermedad preexistente. El riesgo genético, es un
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aspecto de como la susceptibilidad del huésped, ha sido y estd siendo

examinada. !

Aunque los agentes etiolégicos primarios en la periodontopatogenia
de la enfermedad son las bacterias, la tendencia a la agregacién familiar
de los individuos que son afectados sugieren factores genéticos que son
también importantes. Los patrones genéticos estudiados, sugieren un
patrén de transmisi6n de la enfermedad que consiste en la herencia de
Mendel de un gen de mayor efecto. Esto significa que uno o mas genes
podrian contar para la observacion de los patrones familiares de algunos
casos de periodontitis de temprano inicio. Obviamente, los factores de
riesgo ambientales y genéticos son importantes en la Periodontitis de
temprano Inicio. Los estudios epidemiolégicos pueden identificar los
factores y niveles de riesgo en la poblacién de estd enfermedad.
Actualmente con el desarrolio de la epidemiologia molecular es posible
flegar a conocer el desarrollo de ia susceptibilidad del individuo
incorporando los componentes ambientales y genéticos del huésped.
Esta revisién presenta el soporte primario para los factores de riesgo
genéticos en la enfermedad periodontal de temprano Inicio.

La enfermedad periodontal de temprano Inicio se caracteriza,
como ya se describié anteriormente, porque se presenta en individuos
jévenes y por la severa destruccién que causa en el tejido periodontal. El
riesgo de desarrollo de la periodontitis de temprano Inicio no esta
repartido igual en la poblacién ya que Ia prevalencia varia
constantemente para los diferentes grupos de poblaciones. Cuando un
individuo es diagnosticado con periodontitis de temprano inicio la
probabilidad de que resulte afectado aiguno de sus hermanos excede la
prevalencia de la poblacién. Para algunas familias el porcentaje de
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incidencia entre hermanos afectados con esta enfermedad esdeun 40 a
50%. La dramatica tendencia familiar a la periodontitis de temprano Inicio
sugiere que los factores genéticos son importantes en la susceptibilidad
de fa enfermedad. En la enfermedad periodontal debido a una
susceptibilidad genética existen bacterias patdgenas especificas en el
periodonto o al resuitado de una alteracién en la respuesta inmune. Por
esto los factores de riesgo hereditarios estarian relacionados a la
inflamaci6n o a los mecanismos en la respuesta inmune, esto refleja que
la inefectividad o hiperactividad podria aumentar el potencial patogénico
de la placa bacteriana en individuos susceptibles. Los investigadores
actualmente estan intentando identificar los factores genéticos que
actian en el aumento de la susceptibilidad en la periodontitis de
- temprano inicio. Esto define ia identificacion de importantes factores
genéticos y microbianos que ayudarian en la clasificacién, diagnostico y
tratamiento de la enfermedad periodontal de temprano inicio.

Cierto grupo de bacterias (principalmente bacterias gramnegativas)
han sido encontrados clinicamente definidas en las lesiones
periodontales. Estas bacterias son agentes etiolégicos primarios en la
periodontitis, que modulan la respuesta inflamatoria e inmune del
huésped. En la enfermedad periodontal de temprano inicio, Ila
patogenicidad de un organismo es determinada por la respuesta
especifica que provoca en el huésped. Esta respuesta no es constante
e todos 1os individuos y sefia determinada por el genot .
El huésped y los factores de riesgo ambientales pueden ser aditivos,
interactivos 0 ambos. En el caso de la periodontitis de temprano inicio, el
riesgo se incrementa 3 veces provocando la enfermedad debida a una
susceptibilidad genética. En algunos casos esto es posible ya que
normalimente microorganismos inocuos pueden desencadenar una
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destruccion periodontal en el huésped susceptible. Sin embargo, este
repaso enfoca los aspectos genéticos de la respuesta del huésped a las
infecciones bacterianas, la microbiologla y la respuesta del huésped no
son variables independientes. El grado de incremento de la enfermedad
en la susceptibilidad genética de los individuos es dependiente de la
relacién entre el genotipo y la exposicion.

Dependiendo de la naturaleza de una alterada respuesta inmune
del huésped, la exposicién a bacterias especificas o a una clase general
de bacterias aumentaria el riesge de la periodontitis. El individuo
propenso a desarroliar ja pericdontitis de temprano inicio es dependiente
de varios factores. Una infeccién microbiana en el periodonto de un
individuo genéticamente susceptible puede desencadenar una
destruccién periodontal severa. Un huésped puede ser genéticamente
susceptible a un grupo de bacterias gramnegativas provocando la
enfermedad periodontal.

En el caso del Sindrome de Papillon-Lefevre, el aparente limite
para la destruccién pericdontal ha sido menor en su extension, esté
sindrome inciuye lesiones hiperqueratosicas afectando la superficie
palmo-plantar y un severo temprano lnicio de pérdida de dientes
afectando la denticién primaria y permanente. La principal diferencia
entre los hermanos afectados y los no-afectados es que los individuecs
afectados tienen una herencia geneéiica que aumenta significativamenie
la susceptibilidad a la bacteria periodontopatogénica. Ademas de la
asociacién de la enfermedad periodontal con ciertas condiciones
monogenéticas, prevalece un incremento de la enfermedad periodontal
asociada con enfermedades multifactoriales como la diabetes tipo | y la -
aberracién cromosémica como la trisomia 21.




Estudios epidemiolégicos han identificado factores de riesgo del
huésped y det medio ambiente para el desarrollo de la periodontitis. El
control genético del huésped resistente a las infecciones  estd
frecuentemente relacionado a los genes multiples. La identificacion de
esos genes importantes en la susceptibilidad de la periodontilis de
temprano Inicio ayudaria en el desarrollo de una clasificacibn mas
satisfactoria del sistema, diagndstico y fratamiento de las formas
especificas de esth enfermedad. Porque varias de las formas de
periodontitis de temprano Inicio son heredadas comeo rasgos
mendelianos, estos rasgos son buenos para identificar los factores de
riesgo genéticos importantes en la periodontitis y como resultado,

contribuir a comprender otras formas de periodontitis. Sin embargo las

enfermedades mendelianas tienden a ser raras. 9

3.2 ASOCIACION OE LA ENFERMEDAD
PERIODONTAL EN NINCS CON SINDROME DE DOWN
(TRISOMIA 21)

El sindrome de Down, o Trisomia 21, es uno de los sindromes de

malformacion mas facilmente reconocibles. En pacientes afectados se

hain enconrado abefiaciones cromosdmicas de iiisomla, mosaicising y
traslocacion. La gran mayoria de los pacientes afectados por este
sindrome tienen 47 cromosomas y cariotipo de trisomia 21. Se
reconocen cierto numero de rasgos fisicos en estos pacientes, que
comprenden: corta estatura, occipucio aplanado, pliegues epicanticos,

amplio puente nasal, orejas dobladas, pequefio maxilar superior, lengua
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protusiva y grande, manos y dedos cofitos, clinodactilia, cardiopatia
congénita, y separacién de primero y segundo dedos del pie. Estos
pacientes sufren hipotonia y retardo mental. Algunos de ios hallazgos
dentales encontrados en pacientes afectados por el sindrome de Down
son erupcién tardia de la denticién primaria, exfoliacién temprana de las
mismas, incisivos laterales superiores defectuosos o ausentes,
anomatias en la forma dental, enfermedades periodontales, maloclusion
y prognatismo. Las enfermedades periodontales son el problema
principal en pacientes con el sindrome de Down, en mayor grado que la

caries dental. 7

La inflamacién gingivat en los nifios con Sindrome de Down se
desarrolla en edad temprana y es mas rapida y extensiva que en los
nifios sin esté sindrome. Las anormalidades de la respuesta del huésped
en la flora bucal a sido propuesta como factores etiolégicos de Ia
inflamacién gingival. Sin embargo, la relacién entre la gingivitis y la
fespuesta del huésped a los microorganismos orales en nifios con
Sindrome de Down no puede ser determinada por la edad. Previas
investigaciones de la enfermedad periodontal en nifios con Sindrome de
Down describen una alta prevalencia de la extensién en ta gingivitis
rapidamente progresiva. Anormalidades en los mecanismos sistémicos
de las defensas del huésped, incluyendo quimiotaxis de los leucocitos
polimorfonucleares, han sido propuestas en contribucién de la etiologia

de ia inflamacion gingivai rapidamente progresiva.

La microbiota asociada con la_enfermedad periodontal en niflos
con Sindrome de Down:
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Se han realizado varios estudios de la microbiota y la inflamacién
gingival en nifios con Sindrome de Down. Un investigador llamado
Meskin implicé a los Bactercides melaninogenicus como un posible
agente eotioldgico en la enfermedad periodontal, y Barr-Agholme
demostré una alterada composicion microbiolégica de ia placa
subgingival en sujetos con Skhdrome de Down, con una alta frecuencia
de Actinobacilos actinomicetemcomitans. En un estudio realizado se
demostré que la inflamacién gingival alrededor de los dientes
erupcicnados estd limitado a la zona anterior, en estos pacientes y que la
prevalencia y extensién de la inflamacién gingival en los nifflos con
Sindrome de Down es significativamente mas afta que en los nifios
nommales a la edad de 4 y 6 afios, en los nifios menores de 10 afios es
del 100% vy en nifios mayores de 10 afios es del 86.4%. Una explicacion
de est4 observacion es que el temprano inicio de la inflamacién gingivat
es debida a las anormalidades reportadas del sistema de defensa de!
huésped, y quizds de esto resulte una temprana colonizacién de los
microorganismos periodontopaticos. Estudios en nifies de 5 a 12 afios
presentaron estos microorganismos. Concluyendo a esto fa asociacion
entre la presencia de Bacteroides pigmentados de negro(bactercides
melaninogenicus) y la prevalencia de enfermedad periodontal, también
Actinomices actinomicetemcomitans estan presentes en la placa
subgingival de los nifios con Sindrome de Down en una frecuencia
mayor que los nifios sanos. Los resultados sugirieron que la colonizacién
por Actinomices actinomicetemcomitans y Fuscbacteria nucleatm ostén
asociados con el inicio y extension de la gingivitis en nifios con sindrome
de Down menores de 5 afios. £En contraste, estudios de nifios sin el
Sindrome indicaron que las Porphyromonas gingivalis estan
estrachamente asociadas con los cambios en los niveles de las
hormonas sexuales como el estradiol. Finalmente la colenizacién por
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Estreptococos mitis en nifios con Sindrome de Down parece estar
vincutado con la extensién de la gingivitis, y puede jugar un papel en la
colonizacién de las bolsas periodontales por Porphyromonas gingivalis.

Este trabajo realizado, representa el primer intento en establecer
las diferencias entre los nifios con Sindrome de Down y los nifios sin esté
Sindrome considerando la colonizacién de los patdgenos periodontales
especificos. 14

La periodontitis de temprano Inicio asociada con el Sindrome de
Down y otros pacientes minusvalidos mentaimente.

El Sindrome de Down 6 trisomia del cromosoma 21, ocure
apréximadamente en 1 de 700 nacimientos. El fenotipo del sindrome es
caracterizado por retraso mental, débil tono muscular y un tipico rasgo
orofacial, nariz ancha, denticién protusiva, boca abierta y protusiva,
lengua fisuradaetc. Los pacientes con Sindrome de Down son
susceptibles a infeccion . La incidencia de incremento de las infecciones
respiratorias, un incremento de riesgo de desarrollar leucemia, etc., todo
esto sugiere que los pacientes con Sindrome de Down tienen
anormalidades genéticas en su sistema inmune. Por lo que es mayor su
prevalencia a la enfermedad periodontal comparada con pacientes de la
misma edad normales, y con grupos de pacientes minusvalidos

mentalmaonte.

Lo pérdida de huess a

stectada en un
alto porcentaje de nifios con Sindrome de Down. La exagerada respuesta
inflamatoria de los tejidos y la severa destruccién periodontal no puede
ser atribuldo Unicamente a la pobre higiene oral; ya que variados
estudies han demostrade que estos pacientes tienen una actividad

anormal de las bacterias, de los leucocitos polimorfonucieares y




monocitos, y una disminucién en la habilidad fagocitica del sistema.
También estudios de la inmunidad celular indican una cuantitativa y
cualitativa deficiencia de linfocitos T lo cual puede contribuir a una
respuesta inmunolégica anormal, ya que estas células T se han
encontrado en menor cantidad, en los pacientes con Sindrome de Down,
que en la poblacién sin esté Sindrome. El progresoc y la severa
destruccién que se manifiestan en los tejidos periodontales provocan
una enfermedad de temprano Inicio en niftos y jovenes con Sindrome de
Down, como la periodontitis Juvenil, esto se caracteriza por deficiencia
en ia respuesta de! huésped, la composicién de la microfiora subgingival
y posibles componentes de la herencia que son enfatizados en ia
etiologla y patogenesis de la periodontitis de temprano Inicio. Se reportd
una alterada composicién microbicldgica de la placa subgingival en
pacientes con Sindrome de Down al compararlo con pacientes sanos,con
un  significativo aumento de frecuencia de  Actinobacilos
actinomicetemcomitans, Porphyromonas gingivalis y Fusobacrterium
species, Bacteroides forsythus, Prevotella intermedia. La ventaja del
tratamiento periodontal es que disminuyen estas bacterias patégenas a
nivel subgingival.

Los individuos con Sindrome de Down tienen un incremento en la
prevalencia de la enfermedad pericdontal comparada con individuos
normales, de la misma edad, y oftros pacientes minusvalidos
mentaimenie con una similar edad de distribucion. El proposito dei
presente estudio fue: 1) evaluar la clinica y microbiologla periodontal en
pacientes con Sindrome de Down relacionandolos con pacientes que
presentan paralisis cerebral sin defectos en su funcién inmunolégica y
2)determinar el efecto del control de la placa supragingival y las
instrucciones de higiene en estos pacientes. Después del examen inicial
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y un programa profesional de limpieza dental, el examen clinico incluyé
el indice de placa, sondeo de fas bolsas y de los niveles clinicos de
insercion; y la identificacion de microcrganismos patégenos. El resultado
del examen demostré que los pacientes con Sindrome de Down y los
pacientes con parilisis cerebral tienen ia encia inflamada asociada con
una alta acumulacién de placa. Al realizar el sondeo de las bolsas se
encontrd una profundidad de 4mm o menos, y una pobre higiene oral en
pacientes con paralisis cerebral. Pero en pacientes con Sindrome de
Down la profundidad de fas bolsas al realizar el sondeo demostré una
alta prevalencia de la enfermedad periodontal comparada con nifios de la
misma edad que tienen retraso mental vy pacientes que no son
minlsvalidos.

Como se mencioné anteriormente la severa destruccioén en los
tejidos periodontales de estos pacientes provocan una enfermedad
periodontal de Temprano Inicio especialmente la periodontitis Juvenil
Localizada en pacientes con Sindrome de Down, el unico y mejor
tratamiento para prevenir la destruccion periodontal en pacientes con
esté Sindrome es la eliminacion de patégenos. En los nifios con parélisis
cerebral los tratamientos de limpieza profesional y la higiene oral,

disminuyeron la placa bacteriana y asl se obtuvo también fa reduccitn de

las bolsas al realizar el sondeo.

3.3 ENFERMEDADES SISTEMICAS ASOCIADAS

Diversas alteraciones sistémicas pueden causar destruccién periodontal
en los nifios dando como resultado una pérdida de los dientes. La
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pérdida puede ser en la denticién primaria, en la denticién permanente o
eh ambas. Las enfermedades Sistémicas mas comunes asociadas ata
enfermedad periodontal son:

* Diabetes mellitus

= Histiocytosis X

* Neutropenia

* Leucemia

s Sindrome de Papillon-Lefevre

Diabefes mellitus: ha ido asociada con la periodontitis de temprano Inicio
en nifios. La inflamacion gingival como una respuesta a la placa ha sido
encontrada en nifios diabeticos pero el hueso alveolar permanece sin ser
afectado en la mayoria de los cases. Bernick reportd & casos de perdida
de hueso en 50 nifios diabeticos '. La diabetes mellitus es una
enfermedad crénica caracterizada por niveles anormales elevados de
glucosa en la sangre y excresién de azucar en la orina. El defecto béasico
se debe a la falta de insulina, que da lugar a anormalidades del
metabolismo, no solamente de los carbohidratos, sino también de las
proteinas y las grasas. La etiologia de esta enfermedad sigue siendo un
misterio. Se ha especulado que se frata de un error congénito del
metabolismo, o de una enfermedad autoinmunitaria o bien de un
sindrome multifacético que forma parte de una enfermedad hereditaria.
Un aspecto interesante en ia diabetes meiilius es ia tendencia a ias
infecciones, mas alta que la de la poblacién general. Estas infecciones
son mas frecuentes en la piel, vias urinarias, y huesos. Los estudios de
los mecanismos de defensa celulares, como funcién leucocitaria,
{migraci6n,fagocitosis) han demostrado alteraciones y anormalidades de
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la inmunidad, por esto fa inflamacién gingival es frecuente en estos

pacientes. 18

Histiocifosis X: Es una condicién sistémica la cual se manifiesta con
variados sighos clinicos come lesicnes granulomatosas con proliferacion
histiocitica. Algunos pacientes presentan lesiones en el hueso alveolar.
Los nifios afectados en forma mas severa tienen complicaciones
viscerales. Las radiografias del hueso generalmente muestran lesiones
del hueso en forma de un tipo de “perforacion™. Las manifestaciones
orales que frecuentemente se presentan son la gingivitis ulcero
necrosante y pérdida del hueso alveolar alrededor do los dientes
primarios y permanentes. Lesiones en el cuerpo de la mandibula pueden
ser vistas radiograficamente. Por lo que puede ocurtir una erupcion
anormal en las areas donde hay pérdida de hueso.

Neutropenia: es una reduccion del numero de neutréfilos circulantes
ocasionando una produccién reducida, 6 una excesiva destruccién
periférica . Los leucocitos se encuentra de 5000 a 10,000 por mm * en
sangre de los cuales el 50-60% son neutrdfilos. Cuando la cuenta de
neutréfilos llega a 1500 por mm® la susceptibilidad del paciente a las
infecciones se incrementa significativamente, aunque los neutrsfilos
tengan su funcibn normal no hay un numero suficiente. Las
manifestaciones orales de la enfermedad son ta gingivitis ulcerativa con
pérdida de hueso alveolar en una o0 ambas denticiones y ocasionalmente
ulceraciones det labio, lengua o paladar.




Leucemia: es la enfermedad maligna mas coman en el nifio. La leucemia
linfocttica aguda se presenta en menor cantidad que la leucemia no-
linfocitica aguda. Los nifios que presenta ieucemia finfocitica aguda
pueden presentar fiebre, palidez y exudado gingival. E! diagnéstico se
establece por examinacién de la méduia 6sea. La terapia de muchos de
estos pacientes puede ser tratada con éxito y su remision puede ser
permanente. Durante la remisién de estos pacientes deberfan recibir una
apropiada atencién dental con especial énfasis en la higiene oral y la
prevencién de la caries dental. Los nifios con Leucemia ne-linfocitica
aguda tienen un pobre diagnoéstico. La remision puede ser obtenida en
dos terceras partes de los pacientes pero es de corta duracién. Deberian
tomarse medidas que garanticen la comodidad del paciente.

El tratamiento dental deberia de ser pospuesto en los pacientes
con leucemia linfocitica aguda si es posible lograr su remisiéon. Una vez
que la remision es establecida se realiza la medida de prevenci6n dental.
En raras ocasiones puede ser necesario proceder con tratamientos
dentales y eliminar la infeccidn antes de la remisién. En estos casos la
antibioticoterapia es esencial. Las ulceras orales pueden ser una
complicacién de algunos de los agentes utilizados en la quimioterapia
para el tratamiento de la leucemia. La medida paliativa incluye anestesia
t6pica en spray ¥y proteccién de las dlceras con un adhesivo oral.
Ocasionalmente se puede desarrollar xerostomia  después de la
quimioterapia ¢ radiacién. Las medidas profilacticas de la caries dental,
incluyen el contral de la nutricién y una buena higiene oral. La aplicacion

topica de fluoruros puede ser indicada. La estabilizacién y mantenimiento
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Sindrome de Papilion-lLeFevre: Es un sindrdme hereditario,

autosémico recesivo, la prevalencia en la poblacién general es estimada

de 1 a 4 por millén 18

Es una rara enfermedad caracterizada por
hiperqueratosis de la mufieca, tobillo, palmas de las manos y plantas de
fos pies, ¥ es caracterizado por una pérdida prematura de los dientes
primarios y permanenies y una periodontitis rapidamente progresiva.
Varios casos asociados con parientes consanguineos sugieren el posible

patrén autosémico recesivo hereditario. g

Varios factores etiolégicos han sido considerados para los
componentes petiodontales del Sindrome de Papillon-Lefevre, el mas
importante es la alteracién de las defensas del huésped debido a una
alteracién 6 disminucién de los Linfocitos, leucocitos polimorfonucleares,
o monocitos. Por consiguiente, el incremento a la susceptibilidad de otras
infecciones ha sido reportado en apréximadamente un 20% de los casos
descritos. A esto se han sumado los defectos del cemento radicular que
pueden ser uno de los factores etiolégices.

La placa subgingival que se encuentra en las bolsas periodontales
de los pacientes con Sindrome de Papillon-Lefevre parece una tipica
periodontitis asociada a la microflora y ,muestra un predominate nimero
de bastones anaerobios gramnegativos, incluyendo las Porphyromonas
gingivalis y Espiroquetas. Reclentes estudios microbiolégicos revelaron
que la periodontitis en estos pacientes puede estar asociada también con
Actinobacilos  actinomicetemcomitans. La histopatologia de Ia
periodontitis en pacientes con Sindrome de Papilion -Lefévre muestra
una severa infiltracion inflamatoria del tejido conectivo subepitelial
disminuyendo las fibras colagenas. Los mecanismos tradicionales no
pueden ser efectivos en estos pacientes. Tinanoff et al (1986) report6




tratamientos éxitosos de la periodontitis en pacientes con Sindrome de
Papillon-Lefevre. En sus pacientes infantiles reporté un exitoso resultado
de! tratamiento realizando la extraccién de todos los dientes afectados
bajo tratamiento antibidtico, asegurando un medic ambiente menos
favorable para los microorganismos patégenos. También se debe de
iniciar un programa de higiene Oral, limpieza dental e instrucciones de
higiene, repitiendo y revisando el tratamiento cada mes con el Dentista.

Por lo gue se concluye que en el Sindrome de Papillon-Lefevre se
presenta una forma de enfermedad periodontal destructiva, y se sugiere
como un factor etiolégico con una disposicién anormal del cemento
radicular. El cemento de los dientes en pacientes con periodontitis

prepuberal fue mucho mas grueso que en los dientes de pacientes

controlados. 12
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CAPITULO IV

CASOS CLINICOS DE PERIODONTITIS PREPUBERAL

En esté capltulo se describiran algunos casos clinicos de
pacientes con Periodontitis Prepuberal, en los cuales el inicio de la
enfermedad comenzé a una edad muy temprana de la infancia.

Casos de pérdida prematura de los dientes deciduos han sido
mencionados por diversos autores. La periodontitis prepuberal un término
introducide por Page et al.(1983), que ocurre durante o inmediatamente
después de la erupcién de los dientes deciduos; la cual se caracteriza
como ya se explicé anteriormente de una rapida destruccién de tejido,

con resorcién de la raiz y hueso alveolar, y principaimente la perdida de

los dientes deciduos.'®

La periodontitis prepuberal puede estar asociada a enfermedades
sistémicas, ya descritas anteriormente como el Sindrome de Papillon-
Lefévre, leucemia, histiocitosis X, neutropenta etc. Estudics previos
sugirieron que las superficies de la raiz de los dientes primarios de nifios
con enfermedad sistémica pueden tener irregularidades en la supefficie
del cemento, presentando hipoplasia del cemento o aplasia; en otros
estudios, se indicé que las superficies de la raiz de los dientes primarios
en nifios con periodontitis prepuberal y sin enfermedad sistémica,
solamente tenian anormalidades en el ancho del cemento. La etiologia
de la anormalidad del cemento en los casos de pericdontitis prepuberal
puede ser aclarado por tres posibilidades que deben ser tomadas en




consideracion; 1. Un relative comienzo de una enfermedad sistémica no
descubierta; 2. Una previa y transitoria enfermedad sistémica la cual

afecta la resorcién y disposicién del cemento; 3. Un patron genético. 4

4.9 REPORTE DE CASOS CLINICOS

E! siguiente caso clinico es un reporte del autor Serge Dibart y
ofros. Es un paciente masculino de 7 afios de edad el cual fue referido
por el Odontopediatra a un Hospital de nifios, del Departamento de
Medicina, de la divisién de Hematologia, en Boston, para la evaluacién
de un posible desorden funcional de leucocitos asociado con su
condicién periodontal, ya que fue diagnosticado con periodontitis
prepuberal generalizada (PPG), debido al numero de dientes
involucrados y a la edad de Inicio, el paciente aparentemente no
presentaba alteracion en la condicion sistémica y perdié todos los dientes
primarios como consecuencia de esta enfermedad, la cual comenzé poco
después de la erupcion de los incisivos primarios. Antes de las
extracciones, cuando el todavia tenia una denticion mixta, ta placa
subgingival fue recolectada y analizada utilizando pruebas de DNA en 40
microorganismos diferentes, para ayudar a identificar la flora subgingival.
Periodontopatogenos especificos como el Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum, y Actinobacilos actinomicetemcomitans se
pudieron identificar completamente en la boca. Mas fascinante fue la
colonizacién del surco de algunos dientes secundarios, pero se
encontraron microorganismos potencialmente dafiinos en las bolsas de
la denticion primaria. El andlisis de la microbiota subgingival mostro
también una prominencia de microorganismos como, Campilobacter

gracilis, Selenomonas noxia, y Actinomices naesiundii genoespecies 2
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por todas partes de ta boca., Fusobacterium nucleatum es un conocido y
frecuentemente presunto patégeno este es casi uniformemente
presentado como un microorganisme importante de la flora durante el
inicio y progreso de gingivitis a periodontitis. Prevotella intermedia ha
sido descrita por afios como un periodontopatégeno especifico y ha sido
asociado con diferentes infecciones periodontales, como la periodontitis
del adulto, periodontitis Juvenil, y gingivitis ulcero necrosante aguda.
Campilobacter gracilis y Veillonela parvula son frecuentemente
encontrados en gingivitis 6 en pacientes con tejido petiodontal sano.
Actinomices naeslundii gencespecies 2 ha sido asociada con abscesos
cerebrales complicando los abscesos periapicales, y granulomas
dentales, y aparece muy frecuentemente en la microfiora subgingival de
los nifios con periodontitis prepuberal. Alun no es bien conocido si la
periodontitis en la denticién primaria es seguida por la periodontitis en la
denticion permanente,

Ei paciente no tiene problemas médicos significativos y no repontd
una historia clinica de infecciones en la piel {(como hiperqueratosis),
sinusitis, neumonfa u oftra infeccion importante asociada con la
periodontitis prepuberal generalizada. Su examen oral fue normal dentro
de sus limitantes, excepto por la ausencia de sus primeros molares
primarios izquierdos de la maxila y mandibula. Por esto no era obvia la
inflamacion gingivai, ia excesiva acumuiacion de placa, o linfadenopatia.
Los 4 primeros molares permanentes, centrales e incisivos superiores e
inferiores erupcionaron. El primer premolar del maxilar erupciono
prematuramente. Los molares primarios exhibieron una movilidad de 3*
grado, y presenté significativas bolsas y perdida de hueso; y como
consecuencia de !a extensa perdida de hueso alveolar y movilidad,




fueron extraidos unicamente los dientes primarios, como ya se mencion6
anteriormente. Un examen médico revelé defectos quimiotacticos de la
funcién de los neutréfifos pero que se adhieren normalmente; sin
embargo, contradice los reportes previamente encontrados, en donde los
pacientes con PPG presentaban una inflamacion gingival severa,
recesiones gingivales, y los neutréfilos defectuosos presentaban una
adhesién anormal.

El tratamiento del paciente ademas de las extracciones, la
eliminacién de periodontopatégenos, la higiene bucal, también se le debe
de dar un cuidadoso seguimento ya que la periodontitis prepuberal
generalizada tiempo después puede afectar la denticibn permanente y
ocasionar otra forma de periodontitis.

Shapira et al. reporté el caso de una mujer de 29 afios en la cual
se observo una secuencia de enfermedad periodeontal; ya que a la edad
de 10 afios desarrollo periodontitis prepuberal, a la edad de 13 afos
periodontitis juvenil, y periodontitis rapidamente progresiva a la edad de
29 afies. Predominando Bactercides pigmentados de negro
(B.melaninogenicus) en la placa subgingival, Prevotella intermedia y
Actinomices naeslundii genoespecies actia como un vehiculo en la
colonizacién del surco. La colonizacién alrededor de los dientes primarios
por periodontopatégenos especificos también fueron encontrados en
alqunos dientes permanentes, esto es interesante. En est4 persona los
moiares primarios estuvieron comprometidos, la erupcion de los dientes
permanentes mostraron algunos signos de patosis periodontal. Con Io
cual concluye que la periodontitis prepuberal puede afectar la denticién

permanente y progresar, provocando después otro tipo de periodcmtitis17
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Pérdida de los dientes deciduos y de los gérmenes de fos incisivos
permanentes en un nifio de 4 aflos. (Tipica periodontitis
Prepuberal?)

Una nifia de 4 afios fue remitida, en Abril de 1988, a una escuela
Dental de Rennes (Francia) presentando moviflidad de los dientes
primarios, principalmente de los dos incisivos primarios, una pobre
higiene oral, la paciente revelé en la denticién primaria: una movilidad de
los dos incisivos laterales, una pobre higiene oral, 3 de los 4 molares
inferiores estaban cariados. No presentd calculos y la encia fue normal
excepto por el nivel de inflamacion alrededor de los dientes con
movilidad. En el examen clinico también se detectaron lesiones bucales
blancas, y una perdida prematura de 4 dientes deciduos y de los 2
gérmenes de los incisivos permanentes. Una radiografia panoramica y la
oclusal confirmaron la ausencia de tres de los cuatro dientes deciduos y
la ausencia de los dos gérmenes incisivos, también revelé la presencia
de la raiz del incisivo temporal izquierdo. Las lesiones en piel fueron
localizadas la mayoria en la cara, pecho y mentén, pero también
alrededor de los ojos; estas lesiones eran eritematosas, no purulentas y
de 1cm de diametro. Investigaciones meédicas confirmaron la ausencia de
alguna enfermedad sistémica. La biometria hematica se encontré normat.
El examen microbiologico revelé la presencia de Actinomices
actinomicetemcomitans, ¥ en la placa dental la presencia de
Porhyromonas gingivalis. La funcién de los neutrofilos fue con rangos
normales. E| tejido conectivo fue infittrado por células inflamatorias. Al
observar en el microscopio electrénico los dientes primarios extraldos
revelaron carencia de cemento, y pérdida de la insercién de las fibras en
medio de la ralz.
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El tratamiento fue la extraccién de los dientes primarios que tenlan
movilidad combinado con terapia-antibiética de metronidazol por tres
semanas. El estudio Clinico fue seguido por un periodo de 7 afios, no
hubo otros signos de pérdida de hueso, 10s signos de lesiones cutdneas
persistian. La microflora subgingival vy lingual estd compuesta de
bacterias asociadas con el periodonto sano, sin embarge, en un futuro
todavia es posible detectar una enfermedad sistémica en el paciente.

En la examinacion de Diciembre de 1995, la paciente tenia 12
afios vy estaba utilizando un aparato de ampliacion ortodéntica desde
Septiembre de 1994. Al realizar el sondeo del surco no se encontrd
ninguna bolsa periodontal, ni se noté inflamacién gingival excepto en la
supetficie mesial de tos primeros molares superiores, En 1995 se
tomaron muestras microbiologicas y se encontraron anticuerpos en
contra del Porphyromonas gingivalis, sugiriendo que este patégeno
especifico puede ser un miembro natural de la flora, en pocos sitios v en
menor numero; se encontré un menor porcentaje de Actinomices
actinomicetemcomitans, en contraste Fusobacterium nucleatum vy
Prevotella intermedia fueron detectados en muchos sitios.

La prematura pérdida de los dientes tiene diferentes causas. En
este caso, dos factores etiologicos pueden ser postulados: trauma y
periodontitis prepuberal. La fractura de la raiz del diente 71,incisivo
inferior temporal izquierdo, puede ser ei signo previo dei irauma. Sin
embargo el trauma principal a la fractura del diente y a la exfoliacion de
los gérmenes de los dos incisivos permanentes podria conducir a otro
signo oral como la fractura del hueso alveolar y medidas profundas en la
mucosa (por heridas causadas por el trauma). Finalmente los neutrofilos
periapicales, gingivales y del surco no mostraron una funcién anormal
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que pueda ser asociada con la periodontitis prepuberal, y por ests
ausencia de defectos en los neutréfilos, se postulé una forma inusual de
periodontitis prepuberal que comenzé cuando la nifia tenia 3 afios. El
metronidazol tuvo un papel complementario en la erradicacion de los
patégenos residuales.




CONCLUSIONES

La enfermedad periodontal en el nifio es el tema de la presente
tesina. Es importante porque el nifio también llega a presentar la
enfermedad periodontal, desde su fase inicial, como es ia presencia de
gingivitis, la cual por lo general se presenta por acumulacién de placa
bacteriana debido a una mala higiene bucal, y a la susceptibilidad del
individuo, aunque también se puede presentar gingivitis por terapia
medicamentosa, o asociada a algun otro factor aungue esto es menos
frecuente. Pero la enfermedad periodontal también puede llegar a ser
severa y destructiva, que aunque no es muy comih observarlo, es
importante saber diagnosticarlo a tiempo, porque en algunos niflos que
presentan pericdontitis prepuberal localizada en donde solo estin
afectados algunos dientes, los signos de inflamacién pueden estar
ausentes o reducidos en la encla marginal, y la periodontitis solo puede
ser revelada por el uso de la sonda periodontal y por medio de
radiografias en las cuales podemos observar la destruccién del hueso
alveolar, y asi poder prevenir una pérdida prematura de los dientes y
prevenir una enfermedad periodontal mas grave en un futuro, por eso
aunque no es muy comun que se presente la fase destructiva en el nifio
s muy importante identificar la enfermedad a tiempo, para asl evitar
posibles secuelas.*'® Aunque es mucho menor [a prevalencia de la
enfermedad periodontal desfructiva en nifios que en adultos, los nifios
pueden desarrollar severas formas de periodontitis. Por esto es
importante que el odontopediatra o dentista general realicen un
diagnéstico temprano para el éxito del tratamiento, es necesario reservar
un examen periodontal como parte de la rutina en la visita del paciente.
Aunque, realmente, la presencia de la periodontitis severa y destructiva
en nifios y adolescentes puede ser un signe temprano de enfermedad

55



sistémica, por eso el examen dental completo es muy importante, para
asl por medio del interrogatorio saber si tiene alguna enfermedad
sistémica o deberla ser considerado el enviarlo a realizarse una
evaluacion médica, especialmente si fa enfermedad periodontal parece

resistente a la terapia. s

Lo anterior es en cuanto a la enfermedad periodontal asociada ala
enfermedad sistémica, que a veces no es tan facil de identificar. Pero
también se encuentra el riesgo genético, como en los pacientes con
Sindrome de Down en donde el huésped es muy susceptible por lo que
la enfermedad bucal mas comun del nific es la enfermedad periodontal,
porque se encuentra presente en la mayoria de los nifics con este
Sindrome débido a la alteracién en su sistema de defensa, por lo que en
ellos, la eliminacién de patégenos es el Unico camino para prevenir la
destruccion periodontal, seguido de una constante revision e higiene
dental profesional.

Por lo que se concluye que es necesario realizar una buena
historia clinica y un adecuado diagnoéstico, y si el nifio liega a presentar
una enfermedad periodontal inicial o severa, ademas del tratamiento
adecuado ya sea no-quinirgico 6 quirargico, y con terapia-antibiética, es
necesario un régimen supervisado con un programa continuo de higiene,
y esto requiere gran interés por parte del Odontologo y de sus Padres.
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