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INTRODUCCIÓN 

Las enfermedades periodontales son condiciones patológicas en los tejidos de 

soporte del diente producidas por bacterias provenientes de la placa bacteriana 

en conjunto c on factores pr edisponentes del huésped y c ompromete ent re e l 

50% y  90%  d e l a población mundial s egún l os datos epidemiológicos,  

pudiéndose manifestar inicialmente en la niñez o adolescencia.   

Las manifestaciones clínicas bi ológicas de  l a en fermedad p eriodontal s on 

producto de una c ompleja i nteracción en tre el  ag ente c ausal, en  es te c aso 

bacterias d e l a biopelícula den tobacteriana, y  l os mecanismos d e r espuesta 

inmune del  huésped. Diversos m icroorganismos i nteractúan en  el  ecosistema 

biológico de l a biopelícula dent obacteriana y aunq ue al gunos no s ean 

totalmente patógenos, pu eden i nfluir en  el  proceso l esivo de  l a enfermedad 

periodontal por lo que además de las enfermedades que afectan a los tejidos 

gingivales de forma reversible, en ocasiones se puede observar la destrucción 

rápida del tejido periodontal que puede comprometer a la dentición pr imaria o 

permanente.  

A par tir de  l os es tudios de Baer  en l a dé cada de 1970, c ontinuado c on l os 

aportes en los últimos años por otros autores como Bimstein y Albandar (entre 

otros), s e ha es tablecido l a i mportancia que r eviste m antener s anas l as 

estructuras que conforman el periodonto en los niños y adolescentes.  

El t rabajo q ue s e pr esenta a c ontinuación es u na r evisión ac tualizada de l a 

literatura d onde s e e numeran y  des criben l as en fermedades g ingivales y  

periodontales que se presentan con mayor frecuencia  en niños y adolescentes, 

que se encuentran contenidas en la clasificación propuesta en el año 1999 por 

la American Academy of Periodontology. 
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OBJETIVO 
 

• Distinguir l as c aracterísticas de l os tejidos per iodontales e n el ni ño 

tomando en cuenta los constantes cambios de dichas estructuras debido 

a la exfoliación de los dientes primarios y erupción de los permanentes, 

así como reconocer sus diferencias y similitudes con los del adulto. 

 

• Reconocer los pr edisponentes asociados a  l a al teración de  l os t ejidos 

periodontales en los pacientes pediátricos. 

 

• Identificar y r econocer  l as c aracterísticas de  l as enfermedades 

periodontales que son más prevalentes en niños y adolescentes. 

 

• Saber es tablecer u n ad ecuado di agnóstico p eriodontal e n pacientes 

pediátricos.  

 

• Identificar las medidas t erapéuticas y  pr eventivas pa ra ev itar el  

desarrollo de las enfermedades periodontales en pacientes pediátricos.  
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1. TEJIDOS PERIODONTALES EN EL NIÑO 

El per iodonto es  un a uni dad c ompleja, c uyo pr incipal obj etivo es  br indar l a 

unión del diente al hueso alveolar de la cavidad oral distribuyendo las fuerzas 

masticatorias y así mismo, constituye un reservorio de células necesarias para 

la ho meostasis.1 El periodonto es tá formado por  l os t ejidos d el s oporte y  

protección del diente: La encía, el ligamento periodontal, el cemento y el hueso 

alveolar que están sujetos a variaciones morfológicas y funcionales, así como 

cambios relacionados con la edad. Los tejidos periodontales son los mismos en 

el n iño, el  adolescente y el adul to; sin embargo, las características cl ínicas y  

radiográficas de  es tas es tructuras di fieren en es tos g rupos d ebido a l os 

cambios durante el crecimiento y el desarrollo fisiológico.2  

Encía 

Es u na por ción de l a m ucosa or al q ue r ecubre al hueso alveolar y  r odea el  

cuello del diente. La encía se divide anatómicamente en áreas marginal o libre, 

adherida e i nterdental. A unque c ada t ipo d e e ncía m uestra v ariación 

considerable en l a d iferenciación, hi stología y  gr osor de ac uerdo a s us 

exigencias f uncionales, t odos l os tipos es tán es tructurados para funcionar 

específicamente contra daños mecánicos y microbianos.3,4 

Entre las características de la encía existe una variación de color de acuerdo a 

la vascularidad, el espesor, grado de queratinización del epitelio y la presencia 

de células con un contenido de pigmento.4 En el caso de los niños, se presenta 

una serie de cambios relacionados con los procesos de erupción y exfoliación, 

que dificulta la realización de una descripción puntual de las características del 

periodonto, sin embargo, se ha propuesto que puede ir de un color rosa claro a 

un color más rojizo debido a una mayor vascularización del tejido conjuntivo y a 

un epitelio más delgado y con menor queratinización que en el adulto.5 

La encía adherida en el niño se caracteriza por una menor densidad del tejido 

conectivo y  puede es tar escaso o ausente de puntilleo. La  presencia de este 

puntilleo comienza a ser evidente alrededor de los 3 años de edad, por lo que 
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la aus encia del  mismo no s e c onsidera un  s igno de en fermedad y  aún en 

edades pos teriores s e h a descrito c omo una c ondición n ormal.5 La enc ía 

adherida  v aría en  s u anc ho anteroposterior c on un i ntervalo de  3 a  6 mm y  

normalmente a umenta c on l a ed ad. A sí mismo, el  epi telio de unión es más 

grueso en la dentición temporal que en la dentición permanente, fenómeno que 

se cree reduce la permeabilidad del epitelio a las toxinas bacterianas.6      

Con r elación a l a encía m arginal o  l ibre, existen v ariaciones en  el c ontorno, 

grosor y  al tura d e esta, de acuerdo a l a pr esencia d e di astemas, g rado de 

erupción y  di entes au sentes; e n di entes t emporales la enc ía m arginal o l ibre 

tiende a ser gruesa y redondeada debido a la forma abultada y a la constricción 

cervical de s u corona que contrasta con el  margen en filo de cuchillo que se 

observa en la encía libre de los dientes permanentes; y en dientes en proceso 

de erupción se presentan márgenes gingivales redondeados y engrosados por 

hiperemia y adema que acompaña a la erupción.  

Durante el sondeo, la profundidad del surco gingival es de 1 y 2 mm ±  0,2mm y 

en dientes recién erupcionados puede alcanzar hasta 5 o 6 mm sin ocasionar 

molestia debido la ausencia de grupos bien organizados de fibras circulares y 

gingivales, pudiéndose s eparar l a encía marginal o l ibre c on facilidad d e l a 

superficie d ental; disminuyendo d e m anera g radual d urante el  pr oceso de 

erupción.5     

La forma de  l as p apilas i nterdentales es tá de terminada por l a relación de 

contacto con los dientes adyacentes. La presencia de espacios f isiológicos es 

común e n l a dentición pr imaria, específicamente l os l lamados es pacios 

primates, en los que la encía papilar es redondeada, voluminosa y toma forma 

de “silla de montar”; también, posee un mayor grado de queratinización y por lo 

tanto, tiene un menor riesgo de desarrollar procesos inflamatorios. Cuando está 

presente el área de contacto entre los molares primarios, la encía papilar llena 

el espacio interdental y adopta una configuración más triangular.5      

     



8 
 

Ligamento periodontal 

El l igamento periodontal s e c ompone de un  c omplejo v ascular y  t ejido 

conjuntivo altamente celular que rodea la raíz del diente y que lo conecta a l a 

pared i nterna del  hueso al veolar. E l l igamento p eriodontal en desarrollo, as í 

como maduro c ontiene c élulas madre no di ferenciadas q ue mantienen el  

potencial de diferenciarse en osteoblastos, cementoblastos y fibroblastos.6 

En ed ades t empranas, el  l igamento periodontal s e modifica en función d e l a 

edad. Los haces de f ibras son menos densos y existe una menor cantidad de 

fibras por unidad de superficie; además, presenta un mayor aporte sanguíneo y 

linfático en comparación con el ligamento periodontal del adulto.7 

Durante el pr oceso de er upción l as fibras pr incipales s e pueden obs ervar 

ubicadas p aralelamente al eje l ongitudinal d e l os dientes, di sposición q ue s e 

modifica a p erpendicular al entrar en contacto con su antagonista y responder 

así a la función masticatoria, asumiendo que, el ligamento periodontal es más 

ancho en la dentición temporal que en la dentición permanente.5 

    Cemento radicular   

El cemento radicular es  el tejido mesenquimal m ineralizado y avascular  que  

forma la cubierta exterior  de l a raíz anatómica y t iene como función pr incipal 

anclar l as fibras d e c olágenas del l igamento periodontal a  l a s uperficie 

radicular. Los dos tipos principales de cemento son: acelular (primario) y celular 

(secundario). U na c aracterística i mportante del  c emento es s u r espuesta de 

adaptación y reparación.2,4,8   

El cemento radicular en dentición primaria es más delgado, menos denso y con 

tendencia la hi perplasia. S u des arrollo f uncional c omienza c uando el  di ente 

alcanza el  ni vel oc lusal y  es tá as ociado c on l a i nserción de l a r aíz al  hues o 

circundante y continúa durante toda la vida.2 

     



9 
 

Hueso alveolar 

Es l a por ción d el m axilar y l a m andíbula que f orma y  apoy a a  l os al veolos 

dentarios. S e forma cuando el  di ente erupciona a fin d e pr oveer l a i nserción 

ósea para constituir el ligamento periodontal. El tamaño, la forma, la ubicación 

y la función de los dientes determinan su morfología.4  

En el ni ño, el  hueso al veolar pr esenta menos t rabeculado ós eo, espacios 

medulares más amplios, es menos calcificado y tiene una cortical más delgada, 

comparativamente con l a del  ad ulto.2 El aporte s anguíneo es  m ayor y las 

crestas de los septos óseos interdentales son planas, con crestas óseas dentro 

de 1 a 2 mm de la unión cemento-esmalte.6  Tabla 1 

Tabla 1 Comparación de los tejidos periodontales en la dentición permanente y 
temporal. 

Tejidos periodontales en dentición 
permanente. 

Tejidos periodontales en la dentición 
primaria. 

ENCÍA: 
• Es de color rosa coral, firme y 

presenta puntilleo.4 
• El ancho de la encía adherida es más 

grande en la región de los incisivos 
(3.3 a 3.9mm) y más estrecho en el 
segmento posterior (1.9mm).6 

• Profundidad del surco gingival 
clínicamente normal de hasta 3 mm.4 

• Encía interdental en forma piramidal o 
“collado”.5  
 

  

• El color va de rosa coral a rojo, y 
puede ser de apariencia lisa o 
punteada.5 

• La encía adherida  varía en su ancho 
anteroposterior con un intervalo de 3 
a 6mm.6 

• Encía marginal gruesa y redondeada. 
• Profundidad del surco gingival de 1 y 

2 mm ±  0,2mm y en dientes recién 
erupcionados puede alcanzar hasta 5 
o 6 mm.5 

• Papilas interdentales en forma de 
“silla de montar” en presencia  de 
espacios fisiológicos.5 

LIGAMENTO PERIODONTAL: 
• La mayoría de las fibras colágenas 

están dispuestas en grupos de haces 
con orientación definida.5 

• Espesor medio del ligamento 
periodontal de 0.2mm.4 

 

• Presenta haces de fibras menos 
densos y en menor cantidad. 7 

• Recibe mayor aporte sanguíneo y 
linfático.7 

• Ligamento periodontal más ancho.5 
 
 

CEMENTO RADICULAR: 
• Posee una permeabilidad que 

disminuye con la edad.8 
• Su espesor oscila entre 16 y 60µm en 

• Más delgado, menos denso y con 
tendencia  la hiperplasia.2 
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la mitad coronal de la raíz y hasta 200 
µm en el tercio apical.2 
 

HUESO ALVEOLAR: 
• La arquitectura y las dimensiones de 

las trabéculas óseas están 
determinadas genéticamente y en 
parte como resultado de las fuerzas 
oclusales a las cuales están 
expuestos los dientes durante la 
masticación.4   

• Presenta menor trabeculado óseo, 
espacios medulares más amplios, es 
menos calcificado y tiene una cortical 
más delgada.2 

• Mayor aporte sanguíneo.6  
• Las crestas de los septos óseos 

interdentales son planas.6 
 

2.   CLASIFICACIÓN DE LAS ENFERMEDADES 
PERIODONTALES 

La clasificación de las enfermedades periodontales resultan útiles para ayudar 

a es tablecer u n di agnóstico, determinar el  pronóstico y  facilitar l a pl aneación 

del t ratamiento. S e h an us ado di ferentes clasificaciones de e nfermedades 

periodontales a  t ravés de  l os años y  s e h an r eemplazado a  m edida q ue el 

nuevo c onocimiento h a f acilitado l a c omprensión ac erca de l a et iología y l a 

patología de las enfermedades del periodonto.9 

La c lasificación más r eciente de  l as e nfermedades p eriodontales fue 

introducida en 1999 por la American Academy of Periodontology; de acuerdo a 

este nuevo sistema de clasificación, enfermedades como la periodontitis juvenil 

y l a r ápidamente pr ogresiva es tán i ncluidas dent ro del t érmino periodontitis 

agresiva, y  el  c oncepto d e p eriodontitis pr epuberal des aparece, para 

contemplarse dentro de los términos periodontitis agresiva, periodontitis crónica  

o c omo manifestación d e en fermedades s istémicas. L as e nfermedades 

periodontales q ue s e di scuten a c ontinuación r eflejan el nuevo s istema d e 

clasificación.5 Tabla 2 y 3 
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Tabla 2 Clasificación de las enfermedades y lesiones periodontales9 
Enfermedades de la encía 
Enfermedades gingivales inducidas por placa 
Lesiones gingivales no inducidas por placa 
 

Periodontitis crónica* 
Localizada 
Generalizada 
 

Periodontitis agresiva 
Localizada 
Generalizada 
 
Periodontitis como manifestación de 
enfermedades sistémicas 
 
Enfermedades periodontales necrosantes 
Gingivitis ulcerosa necrosante   
Periodontitis ulcerosa necrosante 
 

Abscesos del periodonto 
Absceso gingival 
Absceso periodontal 
Absceso pericoronario 
 
Periodontitis relacionada con lesiones 
endodóncicas 
Lesión endodóncica-periodontal 
Lesión periodontal-endodóncica 
Lesión combinada 
 
Mal formaciones y lesiones congénitas o 
adquiridas 
Factores localizados y relacionados con dientes 
que predisponen a enfermedades gingivales 
inducidas por placa  
Malformaciones mucogingivales y lesiones 
alrededor de los dientes 
Malformaciones mucogingivales y lesiones en 
rebordes desdentados 
Trauma oclusal   
 

*La periodontitis crónica puede clasificarse de acuerdo con su extensión y gravedad. Como pauta general, la extensión se caracteriza 
como localizada (<30% de los sitios afectados) o generalizada (>30% de los sitios afectados).  La gravedad se caracteriza con base 
en la cantidad de pérdida clínica de la inserción  de la siguiente manera: ligera= 1 o 2mm; moderada= 3 o 4mm; y grave ≥ 5mm. 
Datos Armitage GC: Ann Periodontol.  

 

Tabla 3 Clasificación de las enfermedades gingivales9 
Enfermedades gingivales inducidas por placa 
dentobacteriana. 
I. Gingivitis asociada con placa dentobacteriana       
solamente   
     A. Sin otros factores locales contribuyentes 
     B. Con otros factores locales contribuyentes  
II. Enfermedades gingivales modificada por factores 
sistémicos 
     A. Relacionadas con el sistema endócrino 
        1. Gingivitis relacionada con la pubertad 
        2. Gingivitis relacionada el ciclo menstrual 
        3. Relacionada con el embarazo 
            a. Gingivitis 
            b. Granuloma piógeno 
        4. Gingivitis relacionada con Diabetes Mellitus 
     B. Relacionada con discrasias sanguíneas 
        1. Gingivitis relacionada con leucemia 
        2. Otras 
III. Enfermedades gingivales modificadas por 
fármacos 
      A. Agrandamientos gingivales determinados por 
fármacos  
      B. Gingivitis influida por fármacos 
        1. Gingivitis por anticonceptivos 
        2. Otras 

Lesiones gingivales no inducidas por placa 
dentobacteriana. 
I. Enfermedades gingivales de origen bacteriano 
específico 
     A. Neisseria gonorrhoeae 
     B. Treponema pallidum  
     C. Especies de Streptococcus 
     D. Otras 
II. Enfermedades gingivales de origen viral 
      A. Infecciones por herpesvirus 
          1. Gingivoestomatitis herpética primaria  
          2. Herpes bucal recurrente 
          3. Varicela zóster 
      B. Otras 
III. Enfermedades gingivales de origen fúngico 
      A. Infecciones por especies de Candida 
      B. Eritema gingival lineal 
      C. Histoplasmosis 
IV. Lesiones gingivales de origen genético 
      A. Fibromatosis gingival hereditaria 
      B. Otras 
V. Manifestaciones gingivales sistémicas 
      A. Lesiones mucocutáneas 
         1. Liquen plano 
         2. Penfigoide 
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IV. Enfermedades gingivales modificadas por 
malnutrición 
      A. Gingivitis por deficiencia de ácido ascórbico      
      B. Otras 
 
 

         3. Pénfigo vulgar 
         4. Eritema multiforme 
         5. Lupus eritematoso 
         6. Inducidas por fármacos 
         7. Otras 
      B. Reacciones alérgicas 
VI. Lesiones traumáticas 
       A. Lesiones químicas 
       B. Lesiones físicas 
       C. Lesiones térmicas 
VII. Reacciones a cuerpos extraños 
VIII. No especificadas de otro modo 

 

Las enfermedades periodontales que pueden afectar a individuos jóvenes más 

frecuentemente incluyen: 1) en fermedades g ingivales i nducidas por  placa 

dentobacteriana; 2) e nfermedades g ingivales d e or igen v iral; 3)  periodontitis 

agresiva; 4)  per iodontitis como manifestación de en fermedades sistémicas; 5) 

enfermedades periodontales necrosantes. 

 

3. ENFERMEDADES PERIODONTALES EN LA NIÑEZ 

Se pueden encontrar di ferentes formas de e nfermedad periodontal en ni ños y 

adolescentes; además de las enfermedades que afectan los tejidos gingivales y 

las s ituaciones periodontales r eversibles, a  v eces, se pue de ob servar una 

destrucción rápida del t ejido per iodontal, y a q ue aunq ue ex iste una menor 

prevalencia de en fermedades p eriodontales en l os ni ños q ue l os adultos, los 

niños pueden desarrollar  formas graves de periodontitis;  la mayoría asociadas 

a deficiencias inmunitarias y enfermedades genéticas.10–12   

Por otra parte, las enfermedades gingivales son las más prevalentes en niños y 

adolescentes; se inician como una inflamación del margen gingival que puede 

extenderse hasta la encía libre y la encía insertada, representando un factor de 

riesgo par a desarrollar per iodontitis, as í m ismo, l as enfermedades g ingivales 

son de intensidad variable de acuerdo a los factores que las condicionan, como 

sexo, edad, condición socioeconómica y nivel educativo, entre otros, así como 

un amplio rango de susceptibilidad individual y de respuestas de un individuo a 

otro y de una zona de cavidad oral a otra.5 
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La pérdida del l igamento periodontal y del  hueso de s oporte es relativamente 

infrecuente en jóvenes, pero su prevalencia aumenta en los adolescentes de 12 

a 17 años de ed ad en comparación con niños de 5 a  11 años de edad y as í 

mismo, estudios epidemiológicos indican que la prevalencia de pé rdida grave 

de soporte periodontal en múltiples dientes, en niños y adolescentes, es de 0.2 

% a 0.5 % aproximadamente; las formas localizadas de per iodontitis agresiva 

se di agnostican c on u na frecuencia cuatro v eces mayor q ue l as 

generalizadas.13,14 

3.1 GINGIVITIS 

Gingivitis se refiere a la inflamación limitada a la encía que rodea a los dientes, 

siendo la afección gingival más común en niños y adolescentes; la prevalencia 

de g ingivitis en Lat inoamérica es d e 35 %, l o q ue s ignifica q ue d e c ada 10 0 

niños y adolescentes, 35 tiene gingivitis.15 Sin embargo, aunque la gingivitis es 

altamente prevalente en niños, en general, su severidad es menos intensa que 

en los adultos.16 

La inflamación suele estar limitada a la encía marginal con pérdida de inserción 

del t ejido c onjuntivo en l a mayoría de l os c asos y  aunq ue l a gingivitis no  

siempre progresa a periodontitis, el manejo de la enfermedad gingival en niños 

es importante porque la periodontitis siempre es precedida por la gingivitis.17 En 

general, l as c aracterísticas c línicas de l a g ingivitis s e di stinguen por l a 

presencia de c ualquiera de l os s iguientes s ignos c línicos: en rojecimiento, 

hemorragia bajo provocación, cambios en el contorno y presencia de cálculos o 

biopelícula dentobacteriana sin evidencia radiográfica de pérdida del hueso de 

la cr esta. L os  c ambios pat ológicos de l a g ingivitis s e r elacionan c on l a 

presencia de microorganismos  buc ales insertados en el  diente y  quizá en el 

surco gingival o c erca de él y aunque el cuadro microbiológico de la gingivitis 

en niños y  adolescentes no s e ha esclarecido por completo, c iertas especies 

bacterianas como Aggregatibacter (Actinobacillus), Capnocytophaga, 

Leptotrichia y Selenomonas se han hallado en estudios experimentales.6,18      
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3.1.1 GINGIVITIS INDUCIDA POR PLACA DENTOBACTERIANA 

En los niños, al igual que en los adultos, la causa principal de la gingivitis es la 

biopelícula de ntobacteriana, l a c ual s e r elaciona c on u na hi giene buc al 

deficiente, au nque s e ha  r eportado q ue e n c ondiciones s imilares de  hi giene 

bucal se suelen producir formas menos graves de la enfermedad en los niños 

que en l os adultos; fenómeno q ue s e l e at ribuye a q ue l a r espuesta es 

controlada por l infocitos T , con pocos l infocitos B  y  células plasmáticas en el  

infiltrado. Esta diferencia podría explicar por qué la gingivitis en niños rara vez 

progresa a periodontitis; así mismo, el aumento de gingivitis no se correlaciona  

totalmente c on l a c antidad de  biopelícula d entobacteriana, l o que  s ugiere l a 

influencia de otros factores.6,17 Figura 1  

La gingivitis que se asocia con la formación de biopelícula dentobacteriana es 

la forma más c omún de enfermedad g ingival y es  el  r esultado de una 

interacción entre los microorganismos que se encuentran en la biopelícula de la 

biopelícula dentobacteriana, los tejidos y las células inflamatorias del huésped.6 

 

 

Gingivitis de erupción 

Por sí sola, la erupción dental no causa gingivitis; sin embargo, inmediatamente 

después de la erupción dental, comienza a formarse una biopelícula bacteriana 

Figura 1 Diagrama de enfermedades gingivales inducidas por placa dentobacteriana.9 
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en l as s uperficies d e los di entes ex puestos a l a c avidad or al  q ue e ntra e n 

contacto íntimo con el margen gingival, aunado a l a incomodidad producida al 

cepillar estas áreas frágiles, puede contribuir a la gingivitis. La encía alrededor 

de los dientes en erupción puede estar enrojecida, porque los márgenes no han 

queratinizado por completo y no se ha desarrollado el surco.2,16 

Los di entes primarios ex foliados c on c aries s evera s uelen c ontribuir a l a 

gingivitis c ausada por  l a ac umulación de  placa. C omo par te normal de  l a 

exfoliación, el  epi telio de  uni ón migra por  de bajo del  diente r eabsorbido, 

aumentando la profundidad de la bolsa y creando potencialmente un nicho para 

las bacterias patógenas.16    

Gingivitis en la pubertad 

La incidencia dela gingivitis marginal aumenta a medida que un niño madura, 

alcanzando el  m áximo e ntre l os 9  a  l os 14 años d e e dad, disminuyendo 

ligeramente después de la pubertad. La enfermedad gingival que se comporta 

de tal manera es llamada gingivitis puberal.  

Esta afección se debe al aumento en los niveles de estrógeno y progesterona 

en l os t ejidos g ingivales q ue r esulta en  vasodilatación, aumento e n l a 

vascularización g ingival y  aum ento e n l a susceptibilidad d e l a i nflamación e n 

presencia d e factores l ocales que modifican l as r eacciones d e l os 

microorganismos. Las manifestaciones más f recuentes son la hemorragia y la 

inflamación en l as ár eas i nterproximales. E l ag randamiento g ingival  

inflamatorio  secundario a la pobre higiene bucal e influencias hormonales que 

puede pr esentarse s e r educe des pués de l a p ubertad ( agrandamiento 

condicionado).  La profilaxis profesional y la eliminación de los factores locales 

combinados c on un b uen r égimen de  hi giene oral e n el  hog ar r esultarán en 

importantes m ejoras. E n algunos c asos, l a hi nchazón g ingival s e v uelve 

fibrótica y requiere escisión quirúrgica en el futuro.6,18  
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Gingivitis modificada por fármacos  

Ciertos medicamentos pu eden m odificar l a r espuesta de l a e ncía an te l a 

presencia d e factores l ocales c omo l a biopelícula den tobacteriana y g enerar 

agrandamientos gingivales que pueden ocasionar problemas en el habla, en la 

masticación, en l a erupción dental y  es téticos e n l os ni ños. A lgunos 

medicamentos, e ntre l os q ue s e e ncuentran l os a nticonvulsivantes, c omo 

fenitoína, bl oquedores de  c anales d e c alcio c omo ni fedipina e 

inmunosupresores, c omo c iclosporina, pr oducen agrandamientos g ingivales 

severos. Se ha reportado una incidencia de agrandamiento gingival en el  50% 

de l os pac ientes q ue t omaron fenitoína, 30% de l os p acientes q ue t omaron 

ciclosporina y  15 % de l os pacientes q ue t omaron nifedipina; comienza  

aproximadamente a los t res meses de haber iniciado el  t ratamiento y alcanza 

su m áxima i ntensidad a l os d oce meses, s in e mbargo, no parece ex istir una  

relación entre la dosis del fármaco y el grado de agrandamiento gingival.5,17,19  

La patogenia de esta condición aún es incierta;  sin embargo, se sugiere que la 

interacción en tre los f ármacos, metabolitos y  f ibroblastos c onduce a una 

acantosis epi telial, a umento e n el  nú mero de fibroblastos y  aum ento e n l a 

producción de colágeno que resulta en un ag randamiento. Así mismo, mucho 

interés s e ha  c entrado en la relación de  las enz imas metabolizadoras d e 

fármacos y  en l a ex presión d el crecimiento ex cesivo g ingival; l a f enitoína, l a 

ciclosporina y  l a ni fedipina s on metabolizadas por  l as e nzimas hepáticas d el 

citocromo P 450 cuyos genes presentan un considerable pol imorfismo, l o que 

resulta en una variación individual en los niveles de fármaco. Esta variación en 

el metabolismo de los fármacos puede influir en l as concentraciones séricas y 

por lo tanto, en la respuesta gingival.20 

En u n inicio, el  agrandamiento g ingival es indoloro c on forma c ircular d e l a 

papila interdental y se extiende al margen gingival vestibular y lingual, conforme 

progresa l a en fermedad, s e un en l os agrandamientos marginal y papi lar; s e 

pueden desarrollar en un pl iegue masivo de l tejido que cubre una porción de 

las coronas. La presencia del agrandamiento hace difícil el control de la placa; 
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lo que a  menudo genera un proceso i nflamatorio secundario que complica el 

crecimiento g ingival exagerado pr ovocado por  el  fármaco y  l os c ambios 

secundarios nos solo aumentan el tamaño de la lesión causada por el fármaco, 

si no t ambién pr oduce un a dec oloración roja, el iminan l os l ímites de l a 

superficie lobulada y aumenta la tendencia a la hemorragia. El agrandamiento 

suele s er g eneralizado y  des aparece e n l as z onas do nde s e ex traen 

dientes.17,19   

Cambios gingivales relacionados con dispositivos de ortodoncia 

Los di spositivos ortodóncicos fijos pueden es tar r elacionados c on 

agrandamientos g ingivales, di ficultando l a el iminación de l a biopelícula 

dentobacteriana. L os cambios g ingivales pued en a parecer de 1 a 2 meses 

posterior a  la colocación del di spositivo, son generalmente t ransitorios, por  lo 

cual rara vez producen daño a largo plazo en los tejidos periodontales.6       

Respiración bucal  

La r espiración buc al y  l a i ncompetencia labial, s uelen es tar asociadas al  

aumento de biopelícula dentobacteriana y la inflamación gingival originada por 

la desecación del  t ejido. E l área de  i nflamación g eneralmente s e l imita a l a 

encía de los incisivos superiores (agrandamiento gingival localizado)  y  existe 

una demarcación clara en la que la encía es descubierta por el labio. El manejo 

inmediato de la afección está dirigido a mantener una buena higiene bucal y la 

lubricación del t ejido. La  el iminación d el pr oblema r equiere un plan de  

tratamiento integral por parte de un ortodoncista y un otorrinolaringólogo.6,18   

3.1.2 GINGIVOESTOMATITIS HERPÉTICA PRIMARIA  

Las enfermedades gingivales de origen viral son provocadas por diversos virus 

de ácido des oxirribonucleico ( DNA) y ác ido r ibonucleico  ( RNA); de el los, e l 

herpesvirus es el más común. La gingivitis herpética primaria es una infección 

aguda de la cavidad bucal causada por el virus de herpes simple tipo 1 (HSV-

1). El virus es captado por los nervios sensoriales y permanece en los ganglios  

en es tado l atente, s iendo el t rigémino el  s itio m ás frecuente. El vi rus HSV-1 
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utiliza los axones de las neuronas sensoriales para dirigirse a la piel periférica o 

mucosa y e l es trés f ísico o em ocional, fatiga, c alor, f río, embarazo, al ergia, 

trauma, t erapia dental, en fermedades r espiratorias, fiebre y  m enstruación s e 

asocian a la reactivación del mismo. HSV-1 no sobrevive mucho en el ambiente 

externo p or l o q ue generalmente s e adquiere p or c ontacto c on s aliva 

contaminada o lesiones periorales activas.21 

Se da  con m ás f recuencia en ni ños m enores de seis añ os d e edad per o 

también s e obs erva en  a dolescentes y  ad ultos. L a estomatitis her pética 

secundaria puede ocurrir como resultado del tratamiento dental que traumatiza 

o es timula el v irus l atente en l os g anglios neur onales q ue i nervan el  ár ea 

aunada a una reducción en la función inmune y puede presentarse como dolor 

lejos del sitio de tratamiento 2 a 4 días después. Su periodo de incubación es 

de entre cinco y siete días y por lo general resuelve en 15 días.5,22       

La g ingivoestomatitis her pética pr imaria aparece c omo u na l esión di fusa, 

eritematosa y brillante en l a encía y la mucosa bucal adyacente, con diversos 

grados de edema y hemorragia gingival. En esta etapa inicial se caracteriza por 

la pr esencia d e di scretas v esículas es féricas g rises, q ue s e presenta en  l a 

encía, l a m ucosa l abial y  buc al, el  pal adar s uave, l a f aringe, l a m ucosa 

sublingual y la lengua. Después de 24 horas, se rompen las vesículas y forman 

pequeñas úl ceras dolorosas de margen rojo el evado, t ipo halo y  una porción 

central deprimida amarillenta o gris blancuzca. 22 Figura 2 

 

 
Figura 2 Gingivoestomatitis herpética aguda.  
Ulceraciones generalizadas amarillentas en mucosas.²¹ 
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En ocasiones, la gingivitis herpética primaria se puede presentar sin vesículas 

aparentes y  el  cuadro c línico consta de una decoloración di fusa, eritematosa, 

brillante y  un ag randamiento edematoso. Dentro de los s ignos y síntomas, la 

enfermedad s e ac ompaña de “ irritación” g eneralizada q ue i nterfiere c on l a 

alimentación y  l a hi giene b ucal. Las  v esículas s on s itios focales de  dolor, 

sensibles al tacto, los cambios térmicos y los alimentos con condimentos por lo 

que en infantes es común la irritabilidad y el rechazo a la ingesta de alimentos. 

Sistémicamente es  frecuente l a a denitis c ervical, f iebre de 38 . 3  a 40. 6ºC y  

malestar generalizado.22 

En l o q ue c oncierne al  t ratamiento  es  r ecomendable q ue el  paciente s e 

mantenga en reposo y  en a islamiento para ev itar c ontagio, e i nstruirlo para 

restringir el  c ontacto c on lesiones ac tivas y  prevenir l a pr opagación a ot ros 

sitios y a q ue l a a utoinoculación d e l os oj os pue de provocar un a a fectación 

ocular y la reinfección ocular puede producir daño permanente y ceguera. A así 

mismo, s e r ecomiendo l a ingesta de  dieta bl anda, líquidos, suplementos 

proteicos, hi giene bucal c uidadosa y  l a administración d e antipiréticos y  

analgésicos como acetaminofén o ibuprofeno. También se pueden administrar 

enjugues con agentes protectores como clorhidrato de difenhidramina que tiene 

propiedades a nalgésicas y  ant iinflamatorias l eves e n jarabe de  25 0ml, 

mezclado con gel de hidróxido de al uminio en una porción 1:1; el  enjugue se 

realiza c on 2 c ucharaditas durante dos minutos, c ada c uatro hor as, y  s e 

escupe. Se aconseja apl icar con un hisopo de algodón a l os niños pequeños 

que no p ueden escupir. E ste t ratamiento es pal iativo par a el d olor q ue s e 

presenta, al cubrir las zonas dolorosas; sin embargo, algunos autores reportan 

reacciones t óxicas e n l ociones a bas e de di fenhidramina y el u so de 

corticoesteroides y antibióticos está contraindicado.5  

Si la infección se diagnostica temprano, los medicamentos antivirales pueden 

tener un a i nfluencia significativa.  C uando s e i nicia l a administración de 

aciclovir s uspensión durante l os primeros 3 dí as s intomáticos l a r esolución 

clínica es significativa y se administra cinco veces al día durante 5 días (niños: 

15 mg / kg).23 
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Después del ataque inicial primario durante la primera infancia, el virus herpes 

simple s e v uelve i nactivo y  r eside en l os g anglios ner viosos s ensoriales. E l 

virus a menudo vuelve a aparecer más tarde como herpes bucal por lo general 

en el exterior de  l os l abios c onocida c omo herpes labial recurrente. S in 

embargo, aproximadamente 5% de las lesiones recidivas son intraorales.24    

3.2 PERIODONTITIS  

La periodontitis se define como “una enfermedad inflamatoria de los tejidos de 

soporte d e l os di entes pr ovocada p or microorganismos es pecíficos q ue t iene 

como resultado la destrucción progresiva del l igamento periodontal y el hueso 

alveolar con formación de bolsas, recesión, o ambas”. La característica clínica 

que di stingue l a per iodontitis d ela g ingivitis es  l a pr esencia de pérdida 

clínicamente detectable de inserción.9 

Existe una  di ferencia significativa en tre l os microorganismos presentes e n l a 

biopelícula dentobacteriana de l as áreas en presencia de s alud periodontal y  

las ár eas c on e nfermedad per iodontal; l os s itios s anos s on c olonizados 

principalmente por  m icroorganismos grampositivos f acultativos, tales como 

Actinomyces y Streptococcus, mientras que en las áreas de periodontitis activa 

se enc uentran c ontenidos pr incipalmente m icroorganismos  anaer obios 

gramnegativos. E s b ien s abido q ue l os m icroorganismos p atógenos s e 

encuentran de forma organizada e n l a l lamada bi opelícula y  l a i nterrupción 

mecánica de ésta puede ser un factor importante asociado con el t ratamiento 

exitoso de la periodontitis.  

La presencia de bacterias patógenas es esencial pero insuficiente para producir 

periodontitis ya que la variación de l a susceptibilidad a la per iodontitis parece 

estar relacionada con influencias genéticas en la respuesta del huésped.23 Las 

diferencias en l a r espuesta a nte l a biopelícula dent obacteriana  entre l os 

individuos es el resultado de la variación en la susceptibilidad del huésped, ya 

que algunos individuos son muy susceptibles y desarrollan formas agresivas de 

periodontitis a  u na edad r elativamente j oven, mientras q ue otros pue den s er 

resistentes y nunca desarrollarán periodontitis.25 
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3.2.1 PERIODONTITIS CRÓNICA 

La prevalencia de la periodontitis crónica aumenta conforme a la edad, inicia en 

la adol escencia t emprana  y  pr ogresa l entamente, c on p eriodos r ápidos de 

destrucción. P uede s er c lasificada e n función al  por centaje de la dent ición 

afectada; si afecta a menos del 30% de la dentición se denomina localizada y si 

afecta a más del 30% de la dentición es denomina generalizada. En su forma 

localizada, s e observa un a p érdida i mportante de l as es tructuras de s oporte 

con u na i nflamación g ingival m ínima, mientras q ue en l a periodontitis 

generalizada hay  un a os teólisis r ápida en  l as s uperficies d e s oporte d e c asi 

todos l os di entes, acompañada de  i nflamación g ingival ev idente. Además, l a 

gravedad de l a e nfermedad pu ede s er l eve, moderada o  s evera ( pérdida d e 

inserción clínica de ≥ cinco milímetros).5 

Numerosos factores etiológicos son los responsables de la expresión final de la 

enfermedad per iodontal. E s ev idente q ue l a biopelícula de ntobacteriana 

representa s olo un a p arte d el r iesgo de u n individuo y , por  l o t anto, t ambién 

deben considerarse ot ros f actores, incluidos los f actores de l huésped, 

ambientales y genéticos. Cada componente modifica la severidad y progresión 

de las enfermedades periodontales.25 

3.2.2 PERIODONTITIS AGRESIVA LOCALIZADA 

Con la f inalidad de di ferenciar ciertas f ormas de per iodontitis q ue pr ogresan 

rápidamente c on r especto a la forma c rónica c omún de  l a e nfermedad, el 

Workshop on the Classification of Periodontal Diseases and Conditions, sugirió 

el t érmino p eriodontitis ag resiva. E n c onsecuencia, l a p eriodontitis ag resiva 

localizada reemplazó los términos anteriores, como periodontitis prepuberal (en 

dentición primaria) y periodontitis juvenil (en dentición permanente).26 

La forma agresiva de periodontitis corresponde a una enfermedad rápidamente 

destructiva que causa una pérdida severa de hueso alveolar y de inserción, su 

naturaleza es multifactorial y se inicia por la presencia de factores locales, que 

posteriormente s e r elacionan c on factores sistémicos q ue l a modifican.5 Las 
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características c línicas de  l a periodontitis agresiva l ocalizada e s s imilar e n 

dentición t emporal y per manente; el c álculo a bundante es  i nfrecuente, los 

tejidos no se ven muy inflamados durante la observación clínica y los patrones 

de pérdida ósea son verticales o en forma de U. S in embargo, parece que la 

enfermedad en  l a dentición  t emporal tiende a s er más l ocalizada en  l os 

molares, m ientras q ue l a en fermedad en l a den tición permanente s e pu ede 

detectar en los primeros molares e incisivos.27 Figura 3 

 
 

Durante mucho tiempo A. actinomycetemcomitans ha sido considerada como el 

principal p atógeno en l a periodontitis ag resiva; di cha bacteria a naerobia 

gramnegativa ha s ido ai slada en el 70 -90% d e l as muestras de pl aca 

subgingival  en niños y adolescentes con periodontitis agresiva en conjunto con 

otras bac terias c omo P.gingivalis, T. Denticola y P. intermedia (en or den 

descendente), aunq ue estas úl timas se asociaron s ignificativamente c on 

enfermedades periodontales generalizadas.26 

3.2.3 PERIODONTITIS AGRESIVA GENERALIZADA 

Esta f orma de periodontitis ag resiva y a s e c aracteriza por  l a perdida 

generalizada de i nserción interproximal, i ncluyendo por lo menos tres dientes 

que no  s ean pr imeros m olares o  i ncisivos y por  l o g eneral s e presenta en 

adolescentes y  adul tos j óvenes. Además de l a i nflamación p eriodontal, s e 

observa pérdida ósea y de la inserción, asociada con poca o gran acumulación 

de cálculo dental y biopelícula dentobacteriana.5 

Figura 3 Periodontitis agresiva localizada.²³ 
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Varios es tudios ha n s ugerido l a par ticipación de A.actinomycetemcomitans y  

P. gingivalis en l a p atogenia de l a p eriodontitis ag resiva, c on el  primero 

encontrado e n niveles m ás al tos en niños c on l a forma l ocalizada de  es ta 

enfermedad y el último en niveles más altos en la forma generalizada, junto con 

algunas otras es pecies c omo T. dentícola  y P. intermedia. Una s upuesta 

influencia g enética e n el  proceso g eneral de l a e nfermedad sugiere q ue 

cualquier s igno de e nfermedad e n u n ni ño c on un a hi storia f amiliar d e 

periodontitis agresiva generalizada debe investigarse a f ondo. La periodontitis 

agresiva generalizada se asocia a una respuesta de anticuerpos deprimida y es 

muy frecuente en pacientes con Síndrome de Down.5,6      

El diagnóstico precoz de este cuadro es muy importante porque las opciones 

de salvar los dientes afectados solo son válidas si el tratamiento se aplica antes 

de que se produzca una pérdida de inserción significativa, las diferentes fases 

de tratamiento en  pac ientes c on p eriodontitis ag resiva no  di fieren 

significativamente con a las fases de tratamiento en pacientes con periodontitis 

crónica  (sistémico, inicial, reevaluación, cirugía, mantenimiento y restauración). 

Sin embargo, la considerable cantidad de pérdida ósea en relación con la corta 

edad del paciente requiere un enfoque a menudo más agresivo, con el objetivo 

de de tener l a des trucción per iodontal y  c rear una c ondición propicia par a 

mantener los dientes en cavidad oral durante el mayor tiempo posible.28 

 El t ratamiento i nicial para t ratar l a periodontitis ag resiva s e di rige hacia l a 

eliminación d e l a c arga bac teriana e n las bol sas p eriodontales mediante el 

raspado y  al isado r adicular, as í c omo el iminar ot ros factores de riesgo para 

mejorar l os p arámetros p eriodontales c línicos en  p acientes c on periodontitis 

agresiva. Sin em bargo, el  us o c omplementario de ant ibióticos s istémicos 

apropiados puede m ejorar aú n más l os r esultados c línicos y  c ontribuir a u na 

supresión más prolongada de los agentes infecciosos microbianos. Un número 

limitado de es tudios ha i nvestigado el  e fecto del  t ratamiento q uirúrgico de l a 

periodontitis agresiva, y los resultados muestran buenos resultados tanto para 

los métodos de acceso quirúrgico como para las técnicas regenerativas.29  
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La secuencia para este tratamiento es como sigue: 

1. Dar las instrucciones de higiene oral y motivar al paciente para mantener un 

buen control de placa. 

2. A dministración d e an tibióticos: 2 00 mg de metronidazol y  25 0 mg d e 

amoxicilina 3 veces al día durante 7 días. 

3. R aspado y  al isado r adicular d e l os s itios a fectados. N o suele h aber 

depósitos de cálculo subgingivales. Sin embargo, el raspado y alisado radicular 

contribuyen a crear c ondiciones d esfavorables p ara l os microorganismos 

propios del área. 

4. E xtracción de ntal c uando el pr onóstico e s des favorable debido a pérdida 

ósea avanzada, con sustitución inmediata de los dientes.  

5. Cirugía periodontal: la cirugía periodontal localizada sólo hay que realizarla si 

la c olaboración del  paciente es  buena y  se ac onseja l a administración de  

antibióticos antes y después de la cirugía. 

6. Ajuste oclusal: la migración de los incisivos es una característica tardía de la, 

pero el tratamiento ortodóncico de estos casos suele estar contraindicado.  

7. Prótesis en caso de ser necesario. 

8. Mantenimiento: Estos pacientes t ienen que ser c itados cada 3 meses para 

refuerzo de la higiene oral, profilaxis y raspado donde sea necesario.30  

3.3 PERIODONTITIS COMO MANIFESTACIÓN DE ENFERMEDADES 
SISTÉMICAS 

Las enfermedades sistémicas que resultan en periodontitis son más frecuentes 

en niños q ue en  a dultos, es tas c ondiciones s istémicas pueden r educir l a 

respuesta de hu ésped en ni ños y  adolescentes, i ncrementando l a 

susceptibilidad a l a pérdida ósea per iodontal y  pérdida prematura dental;  l as 

más frecuentes son: Diabetes Mellitus tipo 1, Síndrome de Down, Síndrome de 

Papillon L efèvre, S indrome d e Inmunodeficiencia A dquirida, Síndrome de 

Ehlers-Danlos, Neutropenia e Hipofosfatasia. La mayoría de es tos desórdenes 

están as ociados a una r espuesta d e defensa disminuida d el h uésped, 

especialmente la función fagocítica. Adicionalmente en niños con hipofosfatasia 

se ha observado deficiencia en el cemento radicular de los dientes primarios. El 
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principal obj etivo de l a t erapia periodontal en pac ientes c on e nfermedades 

sistémicas es  detener l a i nfección y  c ontrol de l os s íntomas agudos 

asociados.31,32  

Diabetes Mellitus 

La diabetes mellitus tipo 1 o insulino-dependiente es más frecuente en niños y 

adolescentes que la diabetes mellitus tipo 2. La diabetes mellitus comprende un 

grupo de trastornos metabólicos que se caracteriza por altos niveles de glucosa 

en l a s angre, r esultante de l a d eficiencia en l a pr oducción de i nsulina, en el 

funcionamiento de  ésta o am bos. Múltiples es tudios ha n demostrado q ue l a 

prevalencia, l a g ravedad y  l a pr ogresión de l as en fermedades periodontales 

aumentan s ignificativamente en  p acientes pediátricos con di abetes, p or lo  

tanto, l a diabetes es reconocida como un factor de r iesgo importante para la 

periodontitis; l as c onsecuencias c línicas i ncluyen l a pérdida prematura de  

dientes y una respuesta inmune deficiente a la microbiota oral. La severidad de 

la enfermedad per iodontal es m ayor en l os ni ños c on u n mal c ontrol 

metabólico.33  

La periodontitis no aparece hasta la edad de 12 años, entre los 13 y 18 años de 

edad y  l a i ncidencia i ncrementa a 39%  a l a eda d de 1 9 añ os, p or l o q ue l a 

terapia de prevención periodontal debe estar incluida en la terapia integral del 

paciente con diabetes ya que estudios demuestran un estado gingival similar al 

de los niños sanos si el paciente mantiene una adecuada higiene oral.32   

Neutropenia 

La n eutropenia es  una r educción absoluta en el nú mero de  neut rófilos 

circulantes q ue r esulta en uno o más defectos e n l a di ferenciación o 

proliferación en la médula ósea. Los neutrófilos tienen un pa pel importante en 

la defensa contra bacterias, por lo tanto, los pacientes con neutropenia sufren 

episodios frecuentes de infecciones bacterianas oportunistas. 

El grado de destrucción periodontal y la susceptibilidad a infección depende de 

la s everidad de l a n eutropenia. Estas en fermedades t ienen manifestaciones 
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periodontales, y  el  g rupo i ncluye ag ranulocitosis, n eutropenia c íclica, 

neutropenia c rónica benigna, n eutropenia i diopática c rónica y  ne utropenia 

crónica benigna familiar. Se recomienda la remoción profesional de biopelícula 

dentobacteriana y cálculo dental cada mes, así como enjuagues de gluconato 

de c lorhexidina al 0. 12% di ario d urante l os epi sodios de  ne utropenia c omo 

suplemento a la limpieza dental mecánica.32,34     

Hipofosfatasia  

Es una enfermedad congénita de transmisión autosómica caracterizada por un 

déficit de l a e nzima f osfatasa alcalina y  de ex creción ur inaria d e 

fosfoetanolamina. Se caracteriza por una mineralización anormal de los huesos 

y de l os t ejidos d entales. E n l a forma i nfantil q ue apar ece al na cer, hay  un  

reblandecimiento de l os hu esos, fiebre, anemia, hi pocalcemia y  vómitos, q ue 

conducen a la muerte durante la lactancia en más de la mitad de los casos. La 

forma juvenil, en la que los signos se manifiestan alrededor de los 6 meses de 

edad, es menos grave. 

Existen v arios i nformes q ue des criben l as m anifestaciones den tales y  

periodontales. E stá afectada l a formación d e cemento celular y ac elular. L a 

presencia d e pi rofosfato, u n i nhibidor de l a mineralización, es  mayor en el  

ligamento periodontal q ue en l as c élulas pulpares, a fectando de  es ta forma 

más al cemento que a la dentina. Estos hallazgos son bastante específicos de 

la hipofosfatasia e incluyen la exfoliación prematura de los dientes temporales, 

la a usencia de i nflamación g ingival y l a pérdida de  h ueso alveolar q ue suele 

estar l imitada a  l os i ncisivos y a l os caninos t emporales. Microscópicamente, 

los dientes muestran una ausencia completa de cemento o áreas aisladas de 

cemento anormal. La pérdida de los dientes temporales parece ser el resultado 

de cambios en el hueso y en el cemento.30,35 

El t ratamiento periodontal en l a d entición dec idua generalmente i mplica l a 

extracción de di entes móviles para e vitar molestias, e n l a d entición 

permanente, se puede intentar una terapia más convencional con instrucciones 

de higiene bucal, r aspado y  al isado radicular y t erapia quirúrgica per iodontal. 
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Esto resalta la necesidad de una es trecha vigilancia y  recuperación de estos 

pacientes y la necesidad de pruebas bioquímicas para el diagnóstico preciso de 

la enfermedad, ya que las características c línicas en  la dent ición permanente 

son similares a las de la periodontitis agresiva localizada.35  

Síndrome de Down 

Es un a a nomalía c romosómica au tosómica q ue r esulta en l a trisomía del  

cromosoma 2 1. Se h a descrito una prevalencia del  100%  de en fermedad 

periodontal en pacientes c on es te s índrome, d ebido a q ue el  i nicio de es te 

proceso es i ncluso d esde l a de ntición decidua y  s u pr ogresión es  r ápida 

especialmente en los grupos de menor edad. 

La mayoría de i nvestigadores acuerdan que la higiene oral es deficiente pero 

no c orresponde c on l a c on l a s everidad d e l a e nfermedad per iodontal. L os 

principales defectos ocurren en el timo, lo cual resulta en una cantidad reducida 

de células T maduras. Esto, junto con la posibilidad de diferencias en la síntesis 

de colágena puede explicar la alta susceptibilidad a la enfermedad periodontal. 

Así m ismo, el nú mero r educido de l infocitos B  en l a sangre, l a q uimiotaxis y 

fagocitosis de fectuosa de  l os n eutrófilos, pu ede l levar a u na r eacción 

inadecuada a las bacterias.32,34           

Síndrome de Papillon-Lefèvre 

Éste s índrome se ca racteriza por  u na hi perqueratosis palmo-plantar y  un a 

rápida destrucción del hueso alveolar y el periodonto de la dentición decidua y 

permanente. El retraso del desarrollo somático a menudo es una característica 

asociada. Los efectos periodontales aparecen casi inmediatamente después de 

la erupción de los dientes cuando la encía se vuelve eritematosa y edematosa, 

la placa se acumula y puede producir halitosis.  

Los i ncisivos pr imarios g eneralmente s e a fectan pr imero y  pue den pr esentar 

movilidad marcada a  la edad de 3  años. A  la edad de 4 o  5  a ños, t odos l os 

dientes deciduos pueden haber s ido exfoliados, así m ismo, la mayoría de l os 

dientes permanentes se pi erden e ntre l os 14 y  1 5 años. D espués d e dicha 
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pérdida d e dientes, l a a pariencia g ingival s e r esuelve. H ay u na dramática 

destrucción alveolar, que a menudo deja los maxilares atrofiados.36 

Una terapia combinada que incluya un c ontrol de biopelícula dentobacteriana 

meticuloso, a dministración d e c lorhexidina en c ombinación c on ant ibióticos 

sistémicos p ara l a er radicación d e l os p atógenos per iodontales ad emás de 

retinoides s istémicos par ece s er l o más út il p ara el  t ratamiento de l a 

enfermedad.32 Figura 4 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida 

Los pr incipales signos c línicos buc ales e n ni ños pueden s er ulceraciones 

aftosas r ecurrentes p or virus de herpes s imple; así c omo g ingivitis s evera 

inusual c on er itema difuso, muy s imilar a l a g ingivitis ul cerosa nec rosante; 

xerostomía y  ag randamiento de g lándulas s alivales, muy f recuente e n 

pacientes pediátricos.35 

El t ratamiento c on fluoruro t ópico es  i ndicado en pacientes q ue pr esenten 

xerostomía par a pr evenir c aries y l a i ntervención t emprana c on ag entes 

antirretrovirales en n eonatos p ueden modificar s ustancialmente l a hi storia 

natural del V IH en ni ños. En g eneral, l as enfermedades per iodontales e n l os 

pacientes j óvenes s e h an as ociado c on de fectos e n l a función d e l os 

neutrófilos.32         

Figura 4 Radiografía de paciente diagnosticado con Síndrome de 
Papillon-Lefèvre a la edad de 8 años.³¹     
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Síndrome de Ehlers-Danlos 

Es una enfermedad hereditaria que afecta al tejido conjuntivo y es un trastorno 

de l a biología m olecular d el c olágeno. L os principales ef ectos s on una 

movilidad ar ticular ex cesiva, hiperextensibilidad de la pi el, ap arición f ácil de 

hematomas y  una c icatrización pec uliar de spués de her idas c utáneas. Están 

afectados l a m ucosa oral, el  t ejido g ingival, el  per iodonto, l os dientes y l a 

articulación temporomandibular.  

El tratamiento periodontal convencional resulta difícil debido a la fragilidad de la 

encía y de la mucosa oral. Esto puede dar lugar a complicaciones graves si se 

realiza una c irugía o al isado radicular. Los tejidos se lesionan con facilidad y  

son m uy di fíciles de  s uturar y  l as ex tracciones s on complicadas p or l a 

hemorragia que producen por lo que el tratamiento periodontal debe ser lo más 

atraumático posible.30 

3.4 ENFERMEDADES PERIODONTALES NECROSANTES 

Entre l as c aracterísticas c línicas de l as en fermedades periodontales 

necrotizantes s e i ncluyen úl ceras y  nec rosis en l a enc ía papi lar y  m arginal 

cubierta por  una seudomembrana blanco am arillento, papi las romas o c on 

cráteres, hemorragia espontánea o provocada, dolor y aliento fétido, pero no se 

limita a estos s ignos. Estas enfermedades pue den ac ompañarse c on fiebre, 

malestar g eneral y  l ifadenopatía, a unque es tas c aracterísticas no  s on 

consistentes. Se ha n des crito d os f ormas d e en fermedad per iodontal 

necrotizante: G ingivitis ul cerosa necrosante ( GUN) y  per iodontitis ul cerosa 

necrosante (PUN).  

La GUN pu ede c ausar des trucción d e t ejido en el  aparato d e i nserción 

periodontal, s obre t odo en pac ientes c on u na en fermedad pr olongada o un a 

inmunosupresión g rave. C uando hay  p érdida ósea, a l a enfermedad s e l e 

denomina periodontitis ulcerosa necrosante.22  
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3.4.1 GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE 

La gingivitis ulcerosa necrosante es una enfermedad microbiana de la encía, en 

el c ontexto de una r espuesta m odificada d el hués ped. Se c aracteriza por  l a 

muerte y  d estrucción del t ejido g ingival y  s e pr esenta con s ignos y  s íntomas 

característicos, suele identificarse como una enfermedad aguda.22  

El c uadro es  muy do loroso y  l a pl aca s e ac umula al rededor de  l as z onas 

afectadas pu diendo existir s angrado g ingival es pontáneo, un s abor 

desagradable y  una  halitosis c onsiderable. Las l esiones c aracterísticas so n 

depresiones perforadas tipo cráter en la cresta de las papilas interdentales, que 

se extienden des pués hacia l a e ncía m arginal y  en r aras oc asiones h acia l a 

insertada. Las lesiones son dolorosas al t acto y  están c ubiertas p or u na 

membrana de color gris amarillento.22 Figura 5 

  

 

Los principales f actores predisponentes en  la m ayoría de l os c asos s on u na 

higiene oral d eficiente, el c onsumo d e tabaco y  el  estrés e mocional. S in 

embargo, pue de favorecerse la aparición de es ta a fección por  m alnutrición, 

discrasias sa nguíneas, ne oplasias malignas y  q uimioterapia. P robablemente, 

cualquier c uadro en  el q ue es tén afectados el  s istema i nmunitario y  l as 

defensas podría conducir a esta situación.30 

Figura 5 Gingivitis ulcerosa necrosante. Encía hemorrágica 
con papilas interproximales necróticas.²³ 
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Aún di fieren opiniones sobre el  tema de q ue las bac terias son los pr incipales 

factores c ausantes d e l a en fermedad. S in embargo, s e ha d escrito q ue l os 

microorganismos espiroquetales y bacilos fusiformes s iempre están presentes 

en la enfermedad; es te complejo bacteriano fusoespiroquetal está compuesto 

principalmente por  Treponema vincentii, T. denticola, T. macrodentium, 

Fusobacterium nucleatum, Prevotella intermedia y Porphyromonas gingivalis. 

Estas bacterias se encuentran en g randes cantidades en el  tejido necrótico y 

descamado de la superficie de la úlcera.22 

El t ratamiento s e divide e n dos  et apas; e l c ontrol d e l a fase aguda y  el  

tratamiento de la situación final (residual). El control de l a fase aguda se logra 

limpiando la herida mediante irrigación con agua caliente y realizando raspado 

y al isado r adicular superficial bajo a nestesia l ocal, e l r aspado d e l os di entes 

afectados puede completarse durante los días siguientes (excepto cuando esté 

contraindicado, como en pacientes VIH positivos). 

La enfermedad periodontal necrosante al ser una infección bacteriana mixta, el 

antibiótico de pr imera elección es el metronidazol oral (200 mg, t res veces al  

día, durante 3 -5 dí as). Este f ármaco pr oporciona un alivio r ápido de  l os 

síntomas y  l as r eacciones d e hi persensibilidad s on poco ha bituales, p ueden 

usarse la eritromicina o la clindamicina si están contraindicados el metronidazol 

y la peni cilina. U n en juague buc al de c lorhexidina al  2%  t ambién es  út il e n 

algunos casos, pero sólo hay que utilizarla durante el corto período en el que la 

higiene oral mecánica está afectada. Las citas de seguimiento son necesarias 

para reforzar l as i nstrucciones de c uidado en el hog ar y  de scartar un a 

recurrencia del proceso.30 

3.5 TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES Y 
PERIODONTALES  

Con el  obj etivo de  establecer u n plan d e t ratamiento di rigido a niños y  

adolescentes para resolver las alteraciones de los tejidos periodontales que se 

presentan más a m enudo, es  f undamental c omprender l as c ausas q ue l as 
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originan y las di ferencias en l as es trategias del  abordaje ps icológico ent re un 

paciente pediátrico y uno adulto. 

Al tratarse de una enfermedad reversible, la gingivitis debe tratarse inicialmente 

mediante la reducción de los factores causantes con el objetivo de que sanen 

los t ejidos g ingivales al  el iminar l a i nflamación, y  c on ul terioridad es  pr eciso 

establecer un pr ograma de  mantenimiento par a ev itar r eincidencia. R especto 

de l a periodontitis, ade más de  r egistrar l a pr esencia d e biopelícula 

dentobacteriana, es  fundamental t omar e n c uenta l a s usceptibilidad de l 

individuo y  l os f actores de r iesgo del  entorno, q ue p ueden modificar l a 

respuesta inflamatoria a la enfermedad periodontal. 

Se han propuesto tres fases de tratamiento en los pacientes pediátricos; terapia 

inicial, terapia correctiva y fase de mantenimiento. La fase inicial, consiste en la 

eliminación y  el  c ontrol de l a biopelícula d entobacteriana, m ediante la 

comparación d e í ndices i niciales c on l os de l as v isitas s ubsecuentes par a 

determinar el  grado de comprensión del  niño o ad olescente y sus padres. En 

niños pequeños, la responsabilidad  del control de pl aca debe ser compartida 

con l os padres, y a q ue s on ellos l os r esponsables de l a s upervisión del  

cepillado de ntal d el ni ño. Los  enjuagues buc ales c omo digluconato d e 

clorhexidina utilizados como coadyuvantes en la prevención y los tratamientos 

periodontales no s on recomendables en niños peq ueños por s u i ncapacidad 

para es cupirlos, y  aú n no  hay  fundamento s uficiente p ara u tilizarlos en l os 

adolescentes. El raspado y alisado radicular, junto con el control de placa y la 

eliminación d e factores q ue l a r etienen, c onstituyen l a t erapia p eriodontal n o 

quirúrgica. No es recomendable realizar procedimientos hasta que el paciente 

sea capaz de mantener una higiene bucal adecuada. 

La t erapia c orrectiva o fase q uirúrgica es tá di rigida a c orregir de formidades 

ocasionadas p or ejemplo e n agrandamientos g ingivales do nde t ambién es  

importante r ealizar una i nterconsulta c on el  m édico t ratante acerca d e l a 

posibilidad de  aj ustar o c ambiar el r égimen del  fármaco. E n el c aso de l a 

periodontitis el éxito del tratamiento dependerá de un diagnóstico temprano y la 

mayoría de los autores recomienda una combinación de la terapia no quirúrgica 
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y quirúrgica, asociada con una terapia antibiótica (amoxicilina o m etronidazol); 

en l as formas l ocalizadas s e dem ostraron r esultados favorables c on 

procedimientos regenerativos periodontales. Durante el crecimiento y desarrollo 

del niño, los defectos mucogingivales pueden resolverse en forma espontánea, 

por l o q ue es  r ecomendable p ostergar l os pr ocedimientos h asta q ue l as 

dimensiones g ingivales hay an al canzado s u c recimiento m áximo. A nte un a 

maloclusión, es  n ecesario el  t ratamiento or topédico u or todóncico en el  niño 

para favorecer la posición dental y gingival.                              

La fase d e mantenimiento es tá di rigida a  l a pr evención d e r eincidencia de  l a 

enfermedad, así como a evitar la progresión mediante citas de seguimiento que 

dependerán del  diagnóstico inicial y  la respuesta al  t ratamiento. En pacientes 

con p eriodontitis ag resiva, s on f undamentales l as c itas d e m antenimiento y a 

que son más propensos a la recurrencia de la enfermedad.5      

Los ni ños deben tener una ev aluación periodontal, i ncluyendo registro de l as 

profundidades de las bolsas, recesión gingival, e hi perplasia gingival, seguido 

por r eevaluaciones p osteriores. L os h ábitos de hi giene buc al debe n s er 

introducidos a temprana edad con instrucciones acerca de las técnicas y guías 

sobre la frecuencia de los procedimientos. Estos formarán una bas e para una 

vida de dedi cación a  la salud per iodontal. Los c irujanos d entistas d eben 

conscientes de  l as necesidades es pecíficas d e niños c on anormalidades 

particulares c omo hi perplasia g ingival as ociada a protocolos de  

inmunosupresión utilizados c on t rasplantes de ór ganos, m edicamentos 

anticonvulsivos y la mayor gravedad de la enfermedad periodontal en niños con 

enfermedades sistémicas.6 

 

 

 

 



34 
 

CONCLUSIONES 

El conocimiento de  las características de los tejidos per iodontales en el niño, 

permite r econocer l as c ondiciones d e s alud y  en fermedad, mismas qu e s on 

útiles para l legar a un diagnóstico certero y establecer un pl an de tratamiento 

adecuado y opor tuno. La historia médica del pac iente, as í c omo el  ex amen 

clínico, son la base para el  diagnóstico per iodontal, y  debe incluir al  pac iente 

así como a los padres o tutores. 

El mejor en foque para el  c ontrol d e las e nfermedades per iodontales es  la 

prevención, seguido de la de tección temprana y  el  tratamiento, por lo que es 

importante que los niños y adolescentes reciban un examen periodontal como 

parte de la consulta dental de rutina. 
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