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INTRODUCCION

Las enfermedades periodontales son condiciones patologicas en los tejidos de
soporte del diente producidas por bacterias provenientes de la placa bacteriana
en conjunto con factores predisponentes del huésped y compromete entre el
50%y 90% d el a poblacion mundial s egun| os datos epidemioldgicos,

pudiéndose manifestar inicialmente en la nifiez o adolescencia.

Las manifestaciones clinicas bi ologicas de | a en fermedad p eriodontal s on
producto de una c ompleja i nteraccion en tre el ag ente causal, en este caso
bacterias d e | a biopelicula den tobacteriana, y | 0os mecanismos d e r espuesta
inmune del huésped. Diversos microorganismos interactuan en el ecosistema
biolégico de | a biopelicula dent obacteriana y aung ue al gunos nos ean
totalmente patdgenos, pu eden influir en el proceso | esivo de |a enfermedad
periodontal por lo que ademas de las enfermedades que afectan a los tejidos
gingivales de forma reversible, en ocasiones se puede observar la destruccion
rapida del tejido periodontal que puede comprometer a la denticién primaria o

permanente.

A partir de los estudios de Baer enladécada de 1970, continuado con |l os
aportes en los ultimos afios por otros autores como Bimstein y Albandar (entre
otros), s e ha es tablecido | ai mportancia que r eviste m antener s anas | as

estructuras que conforman el periodonto en los nifos y adolescentes.

El trabajo que s e presenta a ¢ ontinuacién es una revision actualizada de la
literatura d onde s e e numeran y des criben | as en fermedades g ingivales y
periodontales que se presentan con mayor frecuencia en nifilos y adolescentes,
que se encuentran contenidas en la clasificacion propuesta en el ano 1999 por

la American Academy of Periodontology.



OBJETIVO

Distinguir | as ¢ aracteristicas de | os tejidos per iodontales e n el ni fio
tomando en cuenta los constantes cambios de dichas estructuras debido
a la exfoliacion de los dientes primarios y erupcion de los permanentes,

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

Reconocer los predisponentes asociados a |a alteracién de |os tejidos

periodontales en los pacientes pediatricos.

Identificar yr econocer | as c aracteristicas de | as enfermedades

periodontales que son mas prevalentes en nifos y adolescentes.

Saber es tablecer u n ad ecuado di agnostico p eriodontal e n pacientes
pediatricos.

Identificar las medidast erapéuticasy pr eventivas pa raev itar el
desarrollo de las enfermedades periodontales en pacientes pediatricos.



1. TEJIDOS PERIODONTALES EN EL NINO

El periodonto es un a uni dad c ompleja, c uyo principal obj etivo es brindar|a
union del diente al hueso alveolar de la cavidad oral distribuyendo las fuerzas
masticatorias y asi mismo, constituye un reservorio de células necesarias para
la ho meostasis.! El periodonto es td formado por | ost ejidos d el s oporte y
proteccion del diente: La encia, el ligamento periodontal, el cemento y el hueso
alveolar que estan sujetos a variaciones morfologicas y funcionales, asi como
cambios relacionados con la edad. Los tejidos periodontales son los mismos en
el nino, el adolescente y el adulto; sin embargo, las caracteristicas clinicas y
radiograficas de es tas es tructuras di fieren en es tos g rupos d ebido al os
cambios durante el crecimiento y el desarrollo fisioldgico.?

Encia

Es una porcidon de la mucosa oral que recubre al hueso alveolar y rodea el
cuello del diente. La encia se divide anatbmicamente en areas marginal o libre,
adheridaei nterdental. A unque c adat ipod e e nciam uestrav ariaciéon
considerable en | ad iferenciacion, hi stologiay gr osorde ac uerdo as us
exigencias f uncionales, t odos | os tipos es tan es tructurados para funcionar

especificamente contra dafios mecanicos y microbianos.34

Entre las caracteristicas de la encia existe una variacién de color de acuerdo a
la vascularidad, el espesor, grado de queratinizacién del epitelio y la presencia
de células con un contenido de pigmento.* En el caso de los nifios, se presenta
una serie de cambios relacionados con los procesos de erupcion y exfoliacion,
que dificulta la realizacion de una descripcidén puntual de las caracteristicas del
periodonto, sin embargo, se ha propuesto que puede ir de un color rosa claro a
un color mas rojizo debido a una mayor vascularizacion del tejido conjuntivo y a

un epitelio mas delgado y con menor queratinizacion que en el adulto.®

La encia adherida en el nifio se caracteriza por una menor densidad del tejido
conectivo y puede estar escaso o ausente de puntilleo. La presencia de este

puntilleo comienza a ser evidente alrededor de los 3 afios de edad, por lo que



la aus encia del mismo no s e considera un signo de en fermedad y aun en
edades pos teriores s e h a descrito c omo una c ondicién n ormal.® La enc ia
adherida v aria en su ancho anteroposterior con unintervalode 3a 6mmy
normalmente aumenta con la ed ad. Asi mismo, el epitelio de uniéon es mas
grueso en la denticién temporal que en la denticion permanente, fendbmeno que

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

Con relacion ala encia marginal o libre, existen variaciones en el contorno,
grosory altura de esta, de acuerdo ala presencia d e diastemas, grado de
erupcion y dientes ausentes; en dientes temporales la encia marginal o | ibre
tiende a ser gruesa y redondeada debido a la forma abultada y a la constriccion
cervical de s u corona que contrasta con el margen en filo de cuchillo que se
observa en la encia libre de los dientes permanentes; y en dientes en proceso
de erupcion se presentan margenes gingivales redondeados y engrosados por

hiperemia y adema que acompana a la erupcion.

Durante el sondeo, la profundidad del surco gingivalesde 1y 2 mm = 0,2mmy
en dientes recién erupcionados puede alcanzar hasta 5 0 6 mm sin ocasionar
molestia debido la ausencia de grupos bien organizados de fibras circulares y
gingivales, pudiéndose s eparar|la encia marginal o | ibre con facilidad de | a
superficie d ental; disminuyendo d e m anera g radual d urante el pr oceso de

erupcion.®

La forma de | as p apilas i nterdentales es ta de terminada por |l a relacion de
contacto con los dientes adyacentes. La presencia de espacios fisioldgicos es
comune nl a denticién pr imaria, especificamente | os | lamados es pacios
primates, en los que la encia papilar es redondeada, voluminosa y toma forma
de “silla de montar”; también, posee un mayor grado de queratinizacion y por lo
tanto, tiene un menor riesgo de desarrollar procesos inflamatorios. Cuando esta
presente el area de contacto entre los molares primarios, la encia papilar llena

el espacio interdental y adopta una configuracion mas triangular.®



Ligamento periodontal

El'l igamento periodontal s e c ompone de un c omplejov asculary t ejido
conjuntivo altamente celular que rodea la raiz del diente y que lo conecta a la
pared interna del hueso al veolar. E | ligamento p eriodontal en desarrollo, as i
como maduro ¢ ontiene ¢ élulas madre no di ferenciadas g ue mantienen el

potencial de diferenciarse en osteoblastos, cementoblastos y fibroblastos.®

En edades tempranas, el ligamento periodontal se modifica en funcion de la
edad. Los haces de fibras son menos densos y existe una menor cantidad de
fibras por unidad de superficie; ademas, presenta un mayor aporte sanguineo y

linfatico en comparacion con el ligamento periodontal del adulto.”

Durante el pr oceso de er upcion | as fibras pr incipales s e pueden obs ervar
ubicadas p aralelamente al eje longitudinal de los dientes, disposicion que se
modifica a p erpendicular al entrar en contacto con su antagonista y responder
asi a la funcién masticatoria, asumiendo que, el ligamento periodontal es mas

ancho en la denticion temporal que en la denticién permanente.®
Cemento radicular

El cemento radicular es el tejido mesenquimal mineralizado y avascular que
forma la cubierta exterior de | a raiz anatémica y tiene como funcion principal
anclar | as fibras d e c olagenas del | igamento periodontal a | a s uperficie
radicular. Los dos tipos principales de cemento son: acelular (primario) y celular
(secundario). U na c aracteristica i mportante del cemento es su respuesta de

adaptacion y reparacién.?*8

El cemento radicular en denticion primaria es mas delgado, menos denso y con
tendencia la hi perplasia. S u des arrollo f uncional c omienza c uando el diente
alcanza el nivel oclusal y esta asociado con la insercion de | araiz al hueso

circundante y contintia durante toda la vida.?



Hueso alveolar

Es la porcion d el maxilar y la mandibula que formay apoya a |os al veolos
dentarios. Se forma cuando el diente erupciona a fin de proveer la insercion
Osea para constituir el ligamento periodontal. El tamanfo, la forma, la ubicacion

y la funcion de los dientes determinan su morfologia.*

En el ni Ao, el hueso al veolar pr esenta menos t rabeculado 6s eo, espacios
medulares mas amplios, es menos calcificado y tiene una cortical mas delgada,
comparativamente con | a del ad ulto.? El aporte s anguineo es m ayor y las
crestas de los septos 6seos interdentales son planas, con crestas 6seas dentro

de 1 a 2 mm de la unidon cemento-esmalte.® Tabla 1

Tabla 1 Comparacién de los tejidos periodontales en la denticiéon permanente y

temporal.
Tejidos periodontales en denticidn Tejidos periodontales en la denticion
permanente. primaria.
ENCIA:

e Es de color rosa coral, firme y e El color va de rosa coral a rojo, y
presenta puntilleo. puede ser de apariencia lisa o

e Elancho de la encia adherida es mas punteada.®
grande en la region de los incisivos e Laencia adherida varia en su ancho
(3.3 @ 3.9mm) y mas estrecho en el anteroposterior con un intervalo de 3
segmento posterior (1.9mm).5 a 6mm.6

e Profundidad del surco gingival e Encia marginal gruesa y redondeada.
clinicamente normal de hasta 3 mm.* e Profundidad del surco gingival de 1y

e Encia interdental en forma piramidal o 2mm = 0,2mm y en dientes recién
“collado”.® erupcionados puede alcanzar hasta 5

06 mm.5
o Papilas interdentales en forma de
“silla de montar” en presencia de
espacios fisioldgicos.
LIGAMENTO PERIODONTAL:

e La mayoria de las fibras coldgenas e Presenta haces de fibras menos
estan dispuestas en grupos de haces densos y en menor cantidad. 7
con orientacion definida.® e Recibe mayor aporte sanguineo y
e Espesor medio del ligamento linfatico.”
periodontal de 0.2mm.* e Ligamento periodontal mas ancho.®

CEMENTO RADICULAR:
e Posee una permeabilidad que e Mas delgado, menos denso y con
disminuye con la edad.® tendencia la hiperplasia.?
e Su espesor oscila entre 16 y 60um en



la mitad coronal de la raiz y hasta 200
um en el tercio apical.?

HUESO ALVEOLAR:

e La arquitectura y las dimensiones de e Presenta menor trabeculado dseo,
las trabéculas dseas estan espacios medulares mas amplios, es
determinadas genéticamente y en menos calcificado y tiene una cortical
parte como resultado de las fuerzas mas delgada.?
oclusales a las cuales estan e Mayor aporte sanguineo.b
expuestos los dientes durante la e Las crestas de los septos 0seos
masticacion.# interdentales son planas.®

2. CLASIFICACION DE LAS ENFERMEDADES
PERIODONTALES

La clasificacidon de las enfermedades periodontales resultan utiles para ayudar
a establecer un diagnéstico, determinar el prondstico y facilitar 1a planeacion
del t ratamiento. S e h an us ado di ferentes clasificaciones de e nfermedades
periodontales a través de los anosy se hanreemplazado a medida que el
nuevo c onocimiento h a facilitado | a comprension ac erca de | a etiologia yla

patologia de las enfermedades del periodonto.®

La ¢ lasificacion masr eciente de | as e nfermedades p eriodontales fue
introducida en 1999 por la American Academy of Periodontology; de acuerdo a
este nuevo sistema de clasificacion, enfermedades como la periodontitis juvenil
y | a r apidamente pr ogresiva es tan i ncluidas dent ro del t érmino periodontitis
agresiva,y el c onceptod e p eriodontitis pr epuberal des aparece, para
contemplarse dentro de los términos periodontitis agresiva, periodontitis crénica
o c omo manifestacion d e en fermedades s istémicas. L as e nfermedades
periodontales q ue s e di scuten a c ontinuacioén r eflejan el nuevo s istema d e

clasificaciéon.’ Tabla 2y 3
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Tabla 2 Clasificacion de las enfermedades y lesiones periodontales®

Enfermedades de la encia
Enfermedades gingivales inducidas por placa
Lesiones gingivales no inducidas por placa

Periodontitis crénica*
Localizada
Generalizada

Periodontitis agresiva
Localizada
Generalizada

Periodontitis como manifestacion 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
endoddncicas

Lesion endodoncica-periodontal

Lesion periodontal-endododncica

Lesion 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 crénica puede clasificarse de acuerdo con su extension y gravedad. Como pauta general, la extension 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 clinica de la insercion de la siguiente manera: ligera= 1 0 2mm; moderada= 3 0 4mm; y grave > 5mm.

Datos Armitage GC: Ann Periodontol.

Tabla 3 Clasificacion de las enfermedades gingivales®

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
Il. Enfermedades gingivales modificada por factores
sistémicos
A. Relacionadas con el sistema enddcrino
1. Gingivitis relacionada con la pubertad
2. Gingivitis relacionada el ciclo menstrual
3. Relacionada con el embarazo
a. Gingivitis
b. Granuloma piégeno
4. Gingivitis relacionada con Diabetes Mellitus
B. Relacionada con discrasias sanguineas
1. Gingivitis relacionada con leucemia
2. Otras
Ill. Enfermedades gingivales modificadas por
farmacos
A. Agrandamientos gingivales determinados por
farmacos
B. Gingivitis influida por farmacos
1. Gingivitis por anticonceptivos
2. Otras

Lesiones gingivales no inducidas por placa
dentobacteriana.
|. Enfermedades gingivales de origen bacteriano
especifico
A. Neisseria gonorrhoeae
B. Treponema pallidum
C. Especies de Streptococcus
D. Otras
Il. Enfermedades gingivales de origen viral
A. Infecciones por herpesvirus
1. Gingivoestomatitis herpética primaria
2. Herpes bucal recurrente
3. Varicela z6ster
B. Otras
Ill. Enfermedades gingivales de origen fungico
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 mucocutaneas
1. Liquen plano
2. Penfigoide
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IV. Enfermedades gingivales modificadas por 3. Pénfigo vulgar

malnutricion 4. Eritema multiforme
A. Gingivitis por deficiencia de acido ascorbico 5. Lupus eritematoso
B. Otras 6. Inducidas por farmacos
7. Otras

B. Reacciones alérgicas
VI. Lesiones traumaticas

A. Lesiones quimicas

B. Lesiones fisicas

C. Lesiones térmicas
VII. Reacciones a cuerpos extrafios
VIII. No especificadas de otro modo

Las enfermedades periodontales que pueden afectar a individuos jovenes mas
frecuentemente incluyen: 1) en fermedades g ingivales i nducidas por placa
dentobacteriana; 2) e nfermedades g ingivales d e origen viral; 3) periodontitis
agresiva; 4) periodontitis como manifestacion de en fermedades sistémicas; 5)

enfermedades periodontales necrosantes.

3. ENFERMEDADES PERIODONTALES EN LA NINEZ

Se pueden encontrar diferentes formas de e nfermedad periodontal en nifios y
adolescentes; ademas de las enfermedades que afectan los tejidos gingivales y
las s ituaciones periodontales r eversibles, a v eces, se pue de ob servar una
destruccion rapida del t ejido per iodontal, y a q ue aunq ue ex iste una menor
prevalencia de enfermedades p eriodontales en los nifios que los adultos, los
nifios pueden desarrollar formas graves de periodontitis; la mayoria asociadas

a deficiencias inmunitarias y enfermedades genéticas.'%-12

Por otra parte, las enfermedades gingivales son las mas prevalentes en nifios y
adolescentes; se inician como una inflamacién del margen gingival que puede
extenderse hasta la encia libre y la encia insertada, representando un factor de
riesgo para desarrollar periodontitis, asi mismo, las enfermedades gingivales
son de intensidad variable de acuerdo a los factores que las condicionan, como
sexo, edad, condicion socioeconomica y nivel educativo, entre otros, asi como
un amplio rango de susceptibilidad individual y de respuestas de un individuo a

otro y de una zona de cavidad oral a otra.®
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La pérdida del ligamento periodontal y del hueso de s oporte es relativamente
infrecuente en jévenes, pero su prevalencia aumenta en los adolescentes de 12
a 17 afnos de ed ad en comparacion con nifios de 5a 11 afios de edad y asi
mismo, estudios epidemioldgicos indican que la prevalencia de pérdida grave
de soporte periodontal en multiples dientes, en nifios y adolescentes, es de 0.2
% a 0.5 % aproximadamente; las formas localizadas de periodontitis agresiva
se di agnosticanc onu na frecuencia cuatrov eces mayorq uel as

generalizadas.'3 14
3.1 GINGIVITIS

Gingivitis se refiere a la inflamacion limitada a la encia que rodea a los dientes,
siendo la afeccidn gingival mas comun en nifios y adolescentes; la prevalencia
de gingivitis en Lat inoameérica es de 35 %, |0 que significa que de cada 100
nifios y adolescentes, 35 tiene gingivitis.'® Sin embargo, aunque la gingivitis es
altamente prevalente en nifos, en general, su severidad es menos intensa que

en los adultos.®

La inflamacion suele estar limitada a la encia marginal con pérdida de insercion
del t ejido c onjuntivo en | a mayoriade | os casosy aunque la gingivitis no
siempre progresa a periodontitis, el manejo de la enfermedad gingival en nifios
es importante porque la periodontitis siempre es precedida por la gingivitis.'” En
general, | as c aracteristicas c linicas de | a g ingivitis s e di stinguen porl a
presencia de c ualquiera de | os s iguientes s ignos c linicos: en rojecimiento,
hemorragia bajo provocacién, cambios en el contorno y presencia de calculos o
biopelicula dentobacteriana sin evidencia radiografica de pérdida del hueso de
la cr esta. L os ¢ ambios pat ologicos de | a g ingivitis s e r elacionan c on | a
presencia de microorganismos buc ales insertados en el diente y quiza en el
surco gingival o cerca de ély aunque el cuadro microbioldgico de la gingivitis
en nifos y adolescentes no s e ha esclarecido por completo, ciertas es pecies
bacterianas como  Aggregatibacter (Actinobacillus), Capnocytophaga,

Leptotrichia y Selenomonas se han hallado en estudios experimentales.5 8

13



3.1.1 GINGIVITIS INDUCIDA POR PLACA DENTOBACTERIANA

En los nifios, al igual que en los adultos, la causa principal de la gingivitis es la
biopelicula de ntobacteriana, | a c ual s e r elaciona c on u na hi giene buc al
deficiente, au nque s e ha reportado q ue e n c ondiciones s imilares de higiene
bucal se suelen producir formas menos graves de |la enfermedad en los nifios
que en| os adultos; fendbmeno ques el eatribuye aq uel ar espuesta es
controlada por linfocitos T, con pocos linfocitos B y células plasmaticas en el
infiltrado. Esta diferencia podria explicar por qué la gingivitis en nifios rara vez
progresa a periodontitis; asi mismo, el aumento de gingivitis no se correlaciona
totalmente con la c antidad de biopelicula d entobacteriana, | 0 que s ugiere la

influencia de otros factores.®'” Figura 1

La gingivitis que se asocia con la formacion de biopelicula dentobacteriana es
la forma mas c omun de enfermedad g ingival yes el r esultado de una
interaccién entre los microorganismos que se encuentran en la biopelicula de la

biopelicula dentobacteriana, los tejidos y las células inflamatorias del huésped.®

Gingivitis de
erupcion.

Cambios
gingivales
asociados a
dispositivos
ortodéncicos

Gingivitis en la
pubertad.

Enferemedades

gingivales inducidas por
placa dentobacteriana.

Agrandamiento
Respiracién gingival
bucal inducido por
farmacos.

Figura 1 Diagrama de enfermedades gingivales inducidas por placa dentobacteriana.®

Gingivitis de erupcion

Por si sola, la erupcion dental no causa gingivitis; sin embargo, inmediatamente

después de la erupcion dental, comienza a formarse una biopelicula bacteriana
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en | as s uperficies de los dientes expuestos al a cavidad oral g ue entraen
contacto intimo con el margen gingival, aunado a la incomodidad producida al
cepillar estas areas fragiles, puede contribuir a la gingivitis. La encia alrededor
de los dientes en erupcidén puede estar enrojecida, porque los margenes no han

queratinizado por completo y no se ha desarrollado el surco.?'%

Los di entes primarios ex foliados ¢ on ¢ aries s evera s uelen ¢ ontribuiral a
gingivitis c ausada por | a ac umulacién de placa. C omo par te normal de |a
exfoliacion, el epi telio de uni 6n migra por de bajo del diente r eabsorbido,
aumentando la profundidad de la bolsa y creando potencialmente un nicho para

las bacterias patdégenas.’®
Gingivitis en la pubertad

La incidencia dela gingivitis marginal aumenta a medida que un nifilo madura,
alcanzando el m aximoentrel 0os9 a los 14 afiosd e e dad, disminuyendo
ligeramente después de la pubertad. La enfermedad gingival que se comporta

de tal manera es llamada gingivitis puberal.

Esta afeccion se debe al aumento en los niveles de estrégeno y progesterona
en| ost ejidos g ingivales q ue r esulta en vasodilatacion, aumentoe nl a
vascularizacion gingival y aumento en la susceptibilidad de |a inflamacion en
presenciad e factores| ocales que modifican| asr eaccionesd el os
microorganismos. Las manifestaciones mas frecuentes son la hemorragia y la
inflamacion en| as ar easi nterproximales. E |ag randamiento g ingival
inflamatorio secundario a la pobre higiene bucal e influencias hormonales que
puede pr esentarse s er educe des pués del ap ubertad ( agrandamiento
condicionado). La profilaxis profesional y la eliminacion de los factores locales
combinados con un buen régimen de higiene oral en el hogar resultaran en
importantes m ejoras. E n algunos ¢ asos, | a hi nchazoén g ingival s e v uelve

fibrotica y requiere escision quirdrgica en el futuro.518
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Gingivitis modificada por farmacos

Ciertos medicamentos pu eden m odificar | ar espuesta delae nciaantel a
presencia d e factores |ocales como la biopelicula den tobacteriana y g enerar
agrandamientos gingivales que pueden ocasionar problemas en el habla, en la
masticacion, enl| a erupcion dentaly es téticose nl os ni fios. A Igunos
medicamentos, e ntre | os q ue s e e ncuentran | os a nticonvulsivantes, c omo
fenitoina, bl oquedoresde ¢ analesd ec alcioc omoni fedipina e
inmunosupresores, ¢ omo c iclosporina, pr oducen agrandamientos g ingivales
severos. Se ha reportado una incidencia de agrandamiento gingival en el 50%
de los pacientes que tomaron fenitoina, 30% de | os p acientes que tomaron
ciclosporinay 15 % del os pacientes g uet omaron nifedipina; comienza
aproximadamente a los tres meses de haber iniciado el tratamiento y alcanza
su maxima intensidad a | os doce meses, sin embargo, no parece existir una

relacion entre la dosis del farmaco y el grado de agrandamiento gingival.>17:19

La patogenia de esta condicién aun es incierta; sin embargo, se sugiere que la
interaccion en tre los f armacos, metabolitos y f ibroblastos ¢ onduce a una
acantosis epi telial, a umento e n el nu mero de fibroblastosy aumentoenla
produccion de colageno que resulta en un ag randamiento. Asi mismo, mucho
interés s e ha c entrado en la relacién de las enz imas metabolizadoras d e
farmacos y en | a expresion del crecimiento excesivo gingival; | a fenitoina, la
ciclosporina y la nifedipina s on metabolizadas por |as e nzimas hepaticas d el
citocromo P 450 cuyos genes presentan un considerable polimorfismo, lo que
resulta en una variacion individual en los niveles de farmaco. Esta variacion en
el metabolismo de los farmacos puede influir en las concentraciones séricas y

por lo tanto, en la respuesta gingival.?°

En un inicio, el agrandamiento gingival es indoloro con forma circularde la
papila interdental y se extiende al margen gingival vestibular y lingual, conforme
progresa | a enfermedad, s e unen | os agrandamientos marginal y papilar; se
pueden desarrollar en un pliegue masivo del tejido que cubre una porcién de

las coronas. La presencia del agrandamiento hace dificil el control de |a placa;
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lo que a menudo genera un proceso inflamatorio secundario que complica el
crecimiento g ingival exagerado pr ovocado por el farmacoy | os c ambios
secundarios nos solo aumentan el tamafio de la lesidn causada por el farmaco,
sinot ambién pr oduce un a dec oloracion roja, el iminan| os | imites del a
superficie lobulada y aumenta la tendencia a |a hemorragia. ElI agrandamiento
suele s erg eneralizadoy des aparecee nl asz onasdo ndes e ex traen

dientes.'”19
Cambios gingivales relacionados con dispositivos de ortodoncia

Los di spositivos ortoddncicos fijos puedenes tarr elacionadosc on
agrandamientos g ingivales, di ficultando | a el iminacibn del a biopelicula
dentobacteriana. L os cambios g ingivales pued en aparecerde 1a2 meses
posterior a la colocacién del dispositivo, son generalmente transitorios, por 1o

cual rara vez producen dafio a largo plazo en los tejidos periodontales.®
Respiracion bucal

La r espiracion buc al y | ai ncompetencia labial, s uelen es tar asociadas al

aumento de biopelicula dentobacteriana y la inflamacién gingival originada por
la desecacién del tejido. E| area de inflamacion g eneralmente se limita ala
encia de los incisivos superiores (agrandamiento gingival localizado) y existe
una demarcacion clara en la que la encia es descubierta por el labio. El manejo
inmediato de la afeccion esta dirigido a mantener una buena higiene bucal y la
lubricacion delt ejido. La el iminacion d el pr oblema r equiere un plan de

tratamiento integral por parte de un ortodoncista y un otorrinolaringélogo.58
3.1.2 GINGIVOESTOMATITIS HERPETICA PRIMARIA

Las enfermedades gingivales de origen viral son provocadas por diversos virus
de acido des oxirribonucleico (DNA) y acido ribonucleico ( RNA); de el los, el
herpesvirus es el mas comun. La gingivitis herpética primaria es una infeccién
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 estado | atente, siendo el trigémino el sitio mas frecuente. El virus HSV-1
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utiliza los axones de las neuronas sensoriales para dirigirse a la piel periférica o
mucosa Yy el estrés fisico o em ocional, fatiga, calor, frio, embarazo, al ergia,
trauma, terapia dental, en fermedades r espiratorias, fiebre y m enstruacion se
asocian a la reactivacion del mismo. HSV-1 no sobrevive mucho en el ambiente
externop orl oq ue generalmente s e adquiere p or c ontacto c ons aliva

contaminada o lesiones periorales activas.?’

Se da con m as frecuencia en nifios m enores de seis afi os d e edad per o
también s e obs erva en a dolescentesy ad ultos. L a estomatitis her pética
secundaria puede ocurrir como resultado del tratamiento dental que traumatiza
o estimula el virus | atente en | os g anglios neur onales q ue i nervan el area
aunada a una reduccién en la funcion inmune y puede presentarse como dolor
lejos del sitio de tratamiento 2 a 4 dias después. Su periodo de incubacion es

de entre cinco y siete dias y por lo general resuelve en 15 dias.%??

La g ingivoestomatitis her pética pr imaria aparece ¢ omo u na | esion di fusa,
eritematosa y brillante en la encia 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 esiculas es féricas grises, que se presentaen |la
encia, | a m ucosa | abialy buc al, el pal adar s uave, | af aringe, | a m ucosa
sublingual y la lengua. Después de 24 horas, se rompen las vesiculas y forman
pequefias ulceras dolorosas de margen rojo elevado, tipo haloy una porcién

central deprimida amarillenta o gris blancuzca. 2 Figura 2

Figura 2 Gingivoestomatitis herpética aguda.
Ulceraciones generalizadas amarillentas en mucosas.?'
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En ocasiones, la gingivitis herpética primaria se puede presentar sin vesiculas
aparentes y el cuadro clinico consta de una decoloracion difusa, eritematosa,
brillante y un ag randamiento edematoso. Dentro de los signos y sintomas, la
enfermedad s e ac ompafia de “ irritacidn” g eneralizada g ue i nterfiere con | a
alimentacién y | a hi giene b ucal. Las v esiculas s on s itios focales de dolor,
sensibles al tacto, los cambios térmicos y los alimentos con condimentos por lo
que en infantes es comun la irritabilidad y el rechazo a la ingesta de alimentos.
Sistémicamente es frecuente |a adenitis cervical, fiebre de 38.3 a40. 6°Cy

malestar generalizado.??

Enl o que concierne al t ratamiento es recomendable q ue el paciente s e
mantenga en reposoy en aislamiento para ev itar c ontagio, e instruirlo para
restringir el c ontacto con lesiones activasy prevenir|a propagacion a ot ros
sitios y a g ue | a a utoinoculacién d e | os oj os pue de provocar un a a fectacion
ocular y la reinfeccion ocular puede producir daino permanente y ceguera. A asi
mismo, s e r ecomiendo | a ingesta de dieta bl anda, liquidos, suplementos
proteicos, hi giene bucal c uidadosay | a administracion 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 nalgésicasy ant iinflamatorias| eves e n jarabe de 25 Oml,
mezclado con gel de hidroxido de al uminio en una porcion 1:1; el enjugue se
realiza c on 2 ¢ ucharaditas durante dos minutos, c ada c uatro hor as,y s e
escupe. Se aconseja aplicar con un hisopo de algodén a | os nifios pequefios
que no p ueden escupir. E ste t ratamiento es paliativo para eldolorque se
presenta, al cubrir las zonas dolorosas; sin embargo, algunos autores reportan
reacciones t oxicas e nl ociones abas e dedi fenhidramina y elu sode

corticoesteroides y antibioticos esta contraindicado.®

Si la infeccion se diagnostica temprano, los medicamentos antivirales pueden
tener un a i nfluencia significativa. C uando s e nicial a administracion de
aciclovir s uspensién durante | os primeros 3 di as s intomaticos | a r esolucion
clinica es significativa y se administra cinco veces al dia durante 5 dias (nifios:
15 mg / kg).?
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Después del ataque inicial primario durante la primera infancia, el virus herpes
simple s e vuelve inactivo y reside en | os ganglios ner viosos s ensoriales. E |
virus a menudo vuelve a aparecer mas tarde como herpes bucal por lo general
en el exterior de | os | abios ¢ onocida c omo herpes labial recurrente. S in

embargo, aproximadamente 5% de las lesiones recidivas son intraorales.?
3.2 PERIODONTITIS

La periodontitis se define como “una enfermedad inflamatoria de los tejidos de
soporte de | os dientes provocada p or microorganismos es pecificos que tiene
como resultado la destruccion progresiva del ligamento periodontal y el hueso
alveolar con formacién de bolsas, recesion, o ambas”. La caracteristica clinica
que di stingue | a per iodontitis d ela g ingivitis es | a pr esencia de pérdida

clinicamente detectable de insercién.®

Existe una diferencia significativa entre |0s microorganismos presentes en la
biopelicula d entobacteriana de las areas en presencia de s alud periodontal y
las ar eas ¢ on e nfermedad per iodontal; | os s itios s anos s on ¢ olonizados
principalmente por m icroorganismos grampositivos f acultativos, tales como
Actinomyces y Streptococcus, mientras que en las areas de periodontitis activa
se enc uentran ¢ ontenidos pr incipalmente m icroorganismos anaer obios
gramnegativos. E s b iens abido g uel os m icroorganismos p atégenos s e
encuentran de forma organizada e n | a | lamada bi opelicula y |a i nterrupcion
mecanica de ésta puede ser un factor importante asociado con el tratamiento

exitoso de la periodontitis.

La presencia de bacterias patdogenas es esencial pero insuficiente para producir
periodontitis ya que la variacion de | a susceptibilidad a la periodontitis parece
estar relacionada con influencias genéticas en la respuesta del huésped.?® Las
diferencias en | ar espuesta a nte | a biopelicula dent obacteriana entre | os
individuos es el resultado de la variacion en la susceptibilidad del huésped, ya
que algunos individuos son muy susceptibles y desarrollan formas agresivas de
periodontitis a una edad relativamente joven, mientras que otros pueden ser

resistentes y nunca desarrollaran periodontitis.?®
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3.2.1 PERIODONTITIS CRONICA

La prevalencia de la periodontitis cronica aumenta conforme a la edad, inicia en
la adol escencia temprana y progresa | entamente, c on p eriodos r apidos de
destruccion. P uede s er c lasificada e n funcién al por centaje de la denticion
afectada; si afecta a menos del 30% de la denticién se denomina localizada y si
afecta a mas del 30% de la denticion es denomina generalizada. En su forma
localizada, s e observa una p érdida i mportante de | as es tructuras de s oporte
conu nai nflamacion g ingival m inima, mientras q ue enl| a periodontitis
generalizada hay un a os tedlisis rapida en |as s uperficies d e s oporte de casi
todos | os dientes, acompanada de inflamacién gingival evidente. Ademas, la
gravedad de la e nfermedad puede ser leve, moderada o severa (pérdidade

insercion clinica de 2 cinco milimetros).®

Numerosos factores etioldgicos son los responsables de la expresion final de la
enfermedad per iodontal. E s ev idente g ue | a biopelicula de ntobacteriana
representa solo una parte del riesgo de u n individuo y, por lo tanto, también
deben considerarse ot ros f actores, incluidos losf actores de | huésped,
ambientales y genéticos. Cada componente modifica la severidad y progresién

de las enfermedades periodontales.?®
3.2.2 PERIODONTITIS AGRESIVA LOCALIZADA

Con lafinalidad de diferenciar ciertas formas de periodontitis q ue progresan
rapidamente c on r especto a la forma c ronica c omun de | a e nfermedad, el
Workshop on the Classification of Periodontal Diseases and Conditions, sugirio
el t érmino p eriodontitis ag resiva. E n c onsecuencia, | a p eriodontitis ag resiva
localizada reemplazé los términos anteriores, como periodontitis prepuberal (en

denticién primaria) y periodontitis juvenil (en denticién permanente).6

La forma agresiva de periodontitis corresponde a una enfermedad rapidamente
destructiva que causa una pérdida severa de hueso alveolar y de insercién, su
naturaleza es multifactorial y se inicia por la presencia de factores locales, que

posteriormente s e relacionan con factores sistémicos q ue la modifican.5 Las
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caracteristicas c linicas de | a periodontitis agresiva | ocalizada e s s imilar e n
denticion t emporal y per manente; el c alculo a bundante es i nfrecuente, los
tejidos no se ven muy inflamados durante la observacion clinica y los patrones
de pérdida 6sea son verticales o en forma de U. Sin embargo, parece que la
enfermedad en | a denticibn t emporal tiende a s er mas | ocalizada en | os
molares, mientras q ue |a enfermedad en | a denticion permanente s e pu ede

detectar en los primeros molares e incisivos.?” Figura 3

— —

k=

Figura 3 Periodontitis agresiva localizada.?

Durante mucho tiempo A. actinomycetemcomitans ha sido considerada como el
principal p atégeno en| a periodontitis ag resiva; di cha bacteria a naerobia
gramnegativa ha s ido ai sladaen el 70 -90% d el as muestras de pl aca
subgingival en nifios 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 ul timas se asociaron s ignificativamente ¢ on

enfermedades periodontales generalizadas.?®
3.2.3 PERIODONTITIS AGRESIVA GENERALIZADA

Estaf orma de periodontitis ag resivay as e c aracteriza por | a perdida
generalizada de i nsercion interproximal, incluyendo por lo menos tres dientes
que no s ean primeros molares o incisivos y por |o general se presenta en
adolescentes y adul tos j 6venes. Ademas de | a i nflamacién p eriodontal, s e
observa pérdida 6sea y de la insercion, asociada con poca o gran acumulacion

de célculo dental y biopelicula dentobacteriana.®
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Varios es tudios han s ugerido | a participacion de A.actinomycetemcomitans y
P. gingivalis en| a p atogenia de | a p eriodontitis ag resiva, c on el primero
encontrado e n niveles m as altos en niflos con la forma | ocalizada de es ta
enfermedad y el ultimo en niveles mas altos en la forma generalizada, junto con
algunas otras es pecies como T. denticola y P. intermedia. Una s upuesta
influencia g enética e n el proceso g eneral de| ae nfermedad sugiere q ue
cualquier s igno de e nfermedad e n u n ni Ao ¢ on un a hi storia f amiliard 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 Sindrome de Down.%8

El diagndstico precoz de este cuadro es muy importante porque las opciones
de salvar los dientes afectados solo son validas si el tratamiento se aplica antes
de que se produzca una pérdida de insercion significativa, las diferentes fases
de tratamientoen pac ientesc onp eriodontitisag resivano di fieren
significativamente con a las fases de tratamiento en pacientes con periodontitis
cronica (sistémico, inicial, reevaluacion, cirugia, mantenimiento y restauracion).
Sin embargo, la considerable cantidad de pérdida ésea en relacion con la corta
edad del paciente requiere un enfoque a menudo mas agresivo, con el objetivo
de de tener | a des truccion per iodontal y ¢ rear una ¢ ondicién propicia par a

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

El t ratamiento i nicial para tratar | a periodontitis ag resiva s e dirige hacia |l a
eliminacion d e | a c arga bac teriana e n las bol sas p eriodontales mediante el
raspado y alisado radicular, asi como eliminar otros factores de riesgo para
mejorar | os p arametros p eriodontales clinicos en p acientes c on periodontitis
agresiva. Sin em bargo, el us o c omplementario de ant ibi6ticos s istémicos
apropiados puede mejorar aun mas los resultados clinicos y contribuir a u na
supresion mas prolongada de los agentes infecciosos microbianos. Un numero
limitado de estudios ha investigado el efecto del tratamiento quirurgico de | a
periodontitis agresiva, y los resultados muestran buenos resultados tanto para

los métodos de acceso quirtrgico como para las técnicas regenerativas.?®
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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 dministracion d e an tibioticos: 2 00 mg de metronidazoly 250 mgd e
amoxicilina 3 veces al dia durante 7 dias.

3. R aspadoy al isador adiculard el os s itios a fectados. N o suele h aber
depodsitos de calculo subgingivales. Sin embargo, el raspado y alisado radicular
contribuyen a crear ¢ ondiciones d esfavorables p ara | os microorganismos
propios del area.

4. E xtraccion de ntal cuando el prondstico e s des favorable debido a pérdida
O0sea avanzada, con sustitucion inmediata de los dientes.

5. Cirugia periodontal: la cirugia periodontal localizada s6lo hay que realizarla si
la c olaboracion del paciente es buenay se aconsejala administracion de
antibidticos antes y después de la cirugia.

6. Ajuste oclusal: la migracion de los incisivos es una caracteristica tardia de la,
pero el tratamiento ortoddncico de estos casos suele estar contraindicado.

7. Prétesis en caso de ser necesario.

8. Mantenimiento: E stos pacientes tienen que ser citados cada 3 meses para

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

3.3 PERIODONTITIS COMO MANIFESTACION DE ENFERMEDADES
SISTEMICAS

Las enfermedades sistémicas que resultan en periodontitis son mas frecuentes
en nifos g ue en a dultos, es tas c ondiciones s istémicas pueden r educir | a
respuestade hu ésped enni fosy adolescentes, i ncrementando | a
susceptibilidad a | a pérdida 6sea periodontal y pérdida prematura dental; |as
mas frecuentes son: Diabetes Mellitus tipo 1, Sindrome de Down, Sindrome de
Papillon L efévre, S indrome d e Inmunodeficiencia A dquirida, Sindrome de

Ehlers-Danlos, Neutropenia e Hipofosfatasia. La mayoria de estos des6rdenes
estan as ociados a unar espuestad e defensa disminuidad el h uésped,
especialmente la funcion fagocitica. Adicionalmente en nifios con hipofosfatasia

se ha observado deficiencia en el cemento radicular de los dientes primarios. El
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principal obj etivo de | a t erapia periodontal en pac ientes c on e nfermedades
sistémicas es detener| ai nfeccibny c ontrol del oss intomas agudos

asociados.31:32
Diabetes Mellitus

La diabetes mellitus tipo 1 o insulino-dependiente es mas frecuente en nifios y
adolescentes que la diabetes mellitus tipo 2. La diabetes mellitus comprende un
grupo de trastornos metabdlicos que se caracteriza por altos niveles de glucosa
en la sangre, resultante de la deficiencia en la produccién de i nsulina, en el
funcionamiento de ésta o am bos. Multiples es tudios han demostrado que la
prevalencia, |a gravedad y |a progresion de | as en fermedades periodontales
aumentan s ignificativamente en p acientes pediatricos con di abetes, p or lo
tanto, la diabetes es reconocida como un factor de r iesgo importante para la
periodontitis; | as ¢ onsecuencias c linicas i ncluyen | 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!| os ni iosc onu n mal c ontrol

metabdlico.33

La periodontitis no aparece hasta la edad de 12 anos, entre los 13 y 18 afios de
edad y laincidencia incrementa a 39% alaedadde19afios,porloquela
terapia de prevencion periodontal debe estar incluida en la terapia integral del
paciente con diabetes ya que estudios demuestran un estado gingival similar al

de los nifios sanos si el paciente mantiene una adecuada higiene oral.3?
Neutropenia

La n eutropenia es unar educcion absolutaen el nd mero de neut réfilos
circulantes q uer esultaen uno o mas defectose nl adi ferenciacion o
proliferacion en la médula 6sea. Los neutrdéfilos tienen un papel importante en
la defensa contra bacterias, por lo tanto, los pacientes con neutropenia sufren
episodios frecuentes de infecciones bacterianas oportunistas.

El grado de destruccién periodontal y la susceptibilidad a infeccién depende de

la s everidad de | a n eutropenia. Estas en fermedades tienen manifestaciones
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periodontales,y el g rupoi ncluye ag ranulocitosis, n eutropenia ¢ iclica,
neutropenia ¢ rénica benigna, n eutropenia i diopatica ¢ rénicay ne utropenia
cronica benigna familiar. Se recomienda la remocion profesional de biopelicula
dentobacteriana y calculo dental cada mes, asi como enjuagues de gluconato
de clorhexidina al 0. 12% di ario d urante | os epi sodios de ne utropenia c omo

suplemento a la limpieza dental mecanica.3234
Hipofosfatasia

Es una enfermedad congénita de transmisién autosémica caracterizada por un
déficitdel ae nzimaf osfatasa alcalinay deex crecidnur inariad e
fosfoetanolamina. Se caracteriza por una mineralizacion anormal de los huesos
y de | os tejidos d entales. E n la forma i nfantil que aparece al nacer, hay un
reblandecimiento de los huesos, fiebre, anemia, hipocalcemia y vomitos, que
conducen a la muerte durante la lactancia en mas 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| as m anifestaciones den talesy

periodontales. E sta afectada |a formacién de cemento celular y acelular. La
presencia d e pi rofosfato, u n i nhibidor de | a mineralizacién, es mayor en el

ligamento periodontal que en | as c élulas pulpares, afectando de esta forma
mas al cemento que a la dentina. Estos hallazgos son bastante especificos de
la hipofosfatasia e incluyen la exfoliacion prematura de los dientes temporales,
la ausencia de inflamacion gingival y la pérdida de hueso alveolar que suele
estar limitada a los incisivos y a | os caninos temporales. Microscopicamente,
los dientes muestran una ausencia completa de cemento o areas 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 | a d enticion dec idua generalmente i mplica | a
extraccidon de di entes moviles para e vitar molestias,e nl ad enticién
permanente, se puede intentar una terapia mas convencional con instrucciones

de higiene bucal, raspado y alisado radicular y terapia quirdrgica periodontal.
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Esto resalta la necesidad de una estrecha vigilancia y recuperacion de estos
pacientes y la necesidad de pruebas bioquimicas para el diagndstico preciso de
la enfermedad, ya que las caracteristicas clinicas en la denticién permanente

son similares a las de la periodontitis agresiva localizada.3®
Sindrome de Down

Es un a a nomalia c romosémica au tosdmica q ue r esulta en | a trisomia del
cromosoma 2 1. Se h a descrito una prevalencia del 100% de en fermedad
periodontal en pacientes c on es te s indrome, d ebido a q ue el inicio de es te
proceso es i ncluso d esde | a de nticidbn deciduay s u pr ogresion es r apida

especialmente en los grupos de menor edad.

La mayoria de i nvestigadores acuerdan que la higiene oral es deficiente pero
no c orresponde con la con | a s everidad d e | 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 sintesis
de colagena puede explicar la alta susceptibilidad a la enfermedad periodontal.
Asi mismo, el numero reducido de linfocitos B en | a sangre, |a quimiotaxis y
fagocitosis de fectuosa de | os n eutrdfilos, pu edel levarau nar eaccidén

inadecuada a las bacterias.32:34
Sindrome de Papillon-Lefévre

Este s indrome se ca racteriza por u na hi perqueratosis palmo-plantary un a
rapida destruccién del hueso alveolar y el periodonto de la denticion decidua y
permanente. El retraso del desarrollo somatico a menudo es una caracteristica
asociada. Los efectos periodontales aparecen casi inmediatamente después de
la erupcién de los dientes cuando la encia se vuelve eritematosa y edematosa,

la placa se acumula y puede producir halitosis.

Los incisivos primarios g eneralmente s e afectan primero y pueden presentar
movilidad marcada a la edad de 3 afos. A laedadde 4 0 5 afios, todos los
dientes deciduos pueden haber sido exfoliados, asi mismo, la mayoria de | os

dientes permanentes se pierdenentrelos 14y 15 anos. D espués de dicha
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pérdida d e dientes, | a a pariencia g ingival s e r esuelve. H ay u na dramatica

destruccion alveolar, que a menudo deja los maxilares atrofiados.3¢

Una terapia combinada que incluya un c ontrol de biopelicula de ntobacteriana
meticuloso, a dministracién d e ¢ lorhexidina en ¢ ombinacion ¢ on ant ibioticos
sistémicos p ara | a er radicacion d e | os p atdégenos per iodontales ad emas de
retinoides s istémicos par ece s erl o masut il p arael t ratamiento del a

enfermedad.3? Figura 4

Figura 4 Radiografia de paciente diagnosticado con Sindrome de
Papillon-Lefévre a la edad de 8 afios.?’

Sindrome de Inmunodeficiencia Adquirida

Los pr incipales signos c linicos buc ales e n ni ios pueden s er ulceraciones
aftosas r ecurrentes p or virus de herpes s imple; asi c omo g ingivitis s evera
inusual c on er itema difuso, muy s imilar al a g ingivitis ul cerosa nec rosante;
xerostomiay ag randamiento de g landulas s alivales, muyf recuente e n

pacientes pediatricos.3®

El t ratamiento c on fluoruro t 6pico es i ndicado en pacientes q ue pr esenten
xerostomia par a pr evenir c aries y | ai ntervencion t emprana c on ag entes
antirretrovirales en n eonatos p ueden modificar s ustancialmente | a hi storia
natural del VIH en nifios. En general, las enfermedades periodontales en los
pacientes j 6venes s e h an as ociado ¢ on de fectose nl a funcidond el os

neutrofilos.3?
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Sindrome de Ehlers-Danlos

Es una enfermedad hereditaria que afecta al tejido conjuntivo y es un trastorno
de | a biologia m olecular d el c olageno. L os principales ef ectos s on una

movilidad ar ticular ex cesiva, hiperextensibilidad de la piel, ap aricion f acil de
hematomas y una c icatrizacion pec uliar de spués de heridas cutaneas. Estan
afectados | a m ucosa oral, el t ejido g ingival, el periodonto, | os dientes yla

articulacion temporomandibular.

El tratamiento periodontal convencional resulta dificil debido a la fragilidad de la
encia y de la mucosa oral. Esto puede dar lugar a complicaciones graves si se
realiza una cirugia o al isado radicular. Los tejidos se lesionan con facilidad y
son m uy di ficiles de s uturary | as ex tracciones s on complicadas p orl a
hemorragia que producen por lo que el tratamiento periodontal debe ser lo mas

atraumatico posible.3°
3.4 ENFERMEDADES PERIODONTALES NECROSANTES

Entre | asc aracteristicas ¢ linicasde|l asen fermedades periodontales
necrotizantes s e i ncluyen ul ceras y necrosis en | a encia papilary m arginal
cubierta por una seudomembrana blanco am arillento, papi las romas o c on
crateres, hemorragia espontanea o provocada, dolor y aliento fétido, pero no se
limita a estos signos. Estas enfermedades pue den ac ompanarse con fiebre,
malestar g eneraly | ifadenopatia, a unque es tas c aracteristicas no s on
consistentes. Se ha ndes critod osf ormasd 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 truccion d et ejido en el aparatod e i nsercidon
periodontal, sobre todo en pac ientes con una enfermedad prolongada o un a
inmunosupresion g rave. C uando hay p érdida 6sea, ala enfermedadsele

denomina periodontitis ulcerosa necrosante.??
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3.4.1 GINGIVITIS ULCEROSA NECROSANTE

La gingivitis ulcerosa necrosante es una enfermedad microbiana de la encia, en
el contexto de una respuesta modificada d el hués ped. Se c aracteriza por |la
muerte y destruccion del tejido gingival y se presenta con signos y sintomas

caracteristicos, suele identificarse como una enfermedad aguda.??

El cuadro es muy dolorosoy |a placa s e ac umula al rededor de | as z onas
afectadas pu diendo existirs angrado g ingival es pontaneo,uns abor
desagradable y una halitosis c onsiderable. Las | esiones c aracteristicas so n
depresiones perforadas tipo crater en la cresta de las papilas interdentales, que
se extienden después hacia la encia marginal y en r aras ocasiones hacia la
insertada. Las lesiones son dolorosas altactoy estan c ubiertas p oru na

membrana de color gris amarillento.?? Figura 5

Figura 5 Gingivitis ulcerosa necrosante. Encia hemorragica
con pabilas interproximales necréticas.?®

Los principales factores predisponentes en la mayoria de | os casos son una
higiene oral d eficiente, el c onsumo d e tabacoy el estrés e mocional. S in
embargo, pue de favorecerse la aparicion de es ta afeccion por m alnutricién,
discrasias sa nguineas, ne oplasias malignas y q uimioterapia. P robablemente,
cualquier c uadro en el q ue es tén afectados el s istemai nmunitarioy | as

defensas podria conducir a esta situacion.3°
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Aun difieren opiniones sobre el tema de q ue las bacterias son los principales
factores c ausantes d e | a en fermedad. Sin embargo, s e ha d escrito que | os
microorganismos espiroquetales y bacilos fusiformes siempre estan presentes
en la enfermedad; este complejo bacteriano fusoespiroquetal esta 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 necrético y
descamado de la superficie de la Ulcera.??

El t ratamiento s e divide e n dos et apas; elcontroldela fase aguday el
tratamiento de la situacion final (residual). El control de |a fase aguda se logra
limpiando la herida mediante irrigacion con agua caliente y realizando raspado
y alisado radicular superficial bajo anestesia local, el raspado de | os dientes
afectados puede completarse durante los dias siguientes (excepto cuando esté

contraindicado, como en pacientes VIH positivos).

La enfermedad periodontal necrosante al ser una infeccién bacteriana mixta, el
antibidtico de primera eleccidén es el metronidazol oral (200 mg, tres veces al
dia, durante 3 -5 di as). Este f armaco pr oporciona un alivio r apido de | os
sintomas y | as reacciones d e hipersensibilidad s on poco ha bituales, p ueden
usarse la eritromicina o la clindamicina si estan contraindicados el metronidazol
y la penicilina. Un enjuague buc al de c lorhexidina al 2% también es utilen
algunos casos, pero solo hay que utilizarla durante el corto periodo en el que la
higiene oral mecanica esta afectada. Las citas de seguimiento son necesarias
para reforzar| as i nstrucciones de c uidado en elhog ary de scartarun a

recurrencia del proceso.3°

3.5 TRATAMIENTO DE LAS ENFERMEDADES GINGIVALES Y
PERIODONTALES

Con el obj etivo de establecer u n plan d et ratamiento di rigido a nifiosy
adolescentes para resolver las alteraciones de los tejidos periodontales que se

presentan mas a m enudo, es fundamental c omprender | as c ausas q ue | as
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originan y las diferencias en | as estrategias del abordaje psicolégico entre un

paciente pediatrico y uno adulto.

Al tratarse de una enfermedad reversible, la gingivitis debe tratarse inicialmente
mediante |a reduccion de los factores causantes con el objetivo de que sanen
los tejidos gingivales al eliminar | a i nflamacion, y con ulterioridad es preciso
establecer un programa de mantenimiento para evitar reincidencia. R especto
del a periodontitis, ade masde r egistrarl apr esenciad e biopelicula
dentobacteriana, es fundamentalt omare n c uental a s usceptibilidad de |
individuoy | os f actores de r iesgo del entorno, q ue p ueden modificar | a

respuesta inflamatoria a la enfermedad periodontal.

Se han propuesto tres fases de tratamiento en los pacientes pediatricos; terapia
inicial, terapia correctiva y fase de mantenimiento. La fase inicial, consiste en la
eliminaciony el c ontrol del a biopelicula d entobacteriana, m ediante la
comparacion d e i ndices i niciales con | os de | as v isitas s ubsecuentes par a
determinar el grado de comprension del nifio o ad olescente y sus padres. En
niRos pequenos, la responsabilidad del control de placa debe ser compartida
conlos padres,y aqueson ellos| osresponsables del as upervision del
cepillado de ntal d el ni Ao. Los enjuagues buc ales ¢ omo digluconatod e
clorhexidina utilizados como coadyuvantes en |la prevencién y los tratamientos
periodontales no s on recomendables en nifios pequefios por su incapacidad
para es cupirlos, y aun no hay fundamento s uficiente p ara u tilizarlos en | os
adolescentes. El raspado y alisado radicular, junto con el control de placay la
eliminacion d e factores que la retienen, constituyen la terapia p eriodontal no
quirurgica. No es recomendable realizar procedimientos hasta que el paciente

sea capaz de mantener una higiene bucal adecuada.

La terapia c orrectiva o fase q uirurgica es ta dirigida a ¢ 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 acercad el a
posibilidad de aj ustar o c ambiar el r égimen del farmaco. En elcaso dela
periodontitis el éxito del tratamiento dependera de un diagndstico temprano y la

mayoria de los autores recomienda una combinacién de la terapia no quirurgica
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y quirurgica, asociada con una terapia antibiética (amoxicilina o m etronidazol);
enl as formas| ocalizadas s e dem ostraronr esultados favorablesc on
procedimientos regenerativos periodontales. Durante el crecimiento y desarrollo
del nifo, los defectos mucogingivales pueden resolverse en forma espontanea,
porl o q ue es r ecomendable p ostergar | os pr ocedimientos h asta q ue | as
dimensiones g ingivales hay an al canzado s u ¢ recimiento m aximo. A nte un a
maloclusion, es necesario el tratamiento ortopédico u or toddéncico en el nifio

para favorecer la posicion dental y gingival.

La fase de mantenimiento esta dirigida a |a prevencion de reincidencia de la
enfermedad, asi como a evitar la progresion mediante citas de seguimiento que
dependeran del diagnostico inicial y la respuesta al tratamiento. En pacientes
con p eriodontitis ag resiva, s on fundamentales | as citas d e mantenimiento y a

gue son mas propensos a la recurrencia de la enfermedad.®

Los nifios deben tener una ev aluacion p eriodontal, incluyendo registro de | as
profundidades de las bolsas, recesion gingival, e hi perplasia gingival, seguido
por r eevaluaciones p osteriores. L os h abitos de hi giene buc al debe n's er
introducidos a temprana edad con instrucciones acerca de las técnicas y guias
sobre la frecuencia de los procedimientos. Estos formaran una base para una
vida de dedi cacién a la salud per iodontal. Los c irujanos d entistas d eben
conscientes de | as necesidades es pecificas d e nifios ¢ on anormalidades
particulares ¢ omo hi perplasiag ingival as ociada a protocolos de

inmunosupresion utilizados ¢ ont rasplantes de 6r ganos, m edicamentos
anticonvulsivos y la mayor gravedad de la enfermedad periodontal en nifios con

enfermedades sistémicas.®
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CONCLUSIONES

El conocimiento de las caracteristicas de |os tejidos periodontales en el nifio,
permite reconocer | as c ondiciones d e salud y enfermedad, mismas qu e son
utiles para llegar a un diagnéstico certero y establecer un plan de tratamiento
adecuado y oportuno. La historia médica del paciente, asi como el examen
clinico, son la base para el diagnostico periodontal, y debe incluir al paciente

asi como a los padres o tutores.

El mejor en foque para el control d e las e nfermedades per iodontales es la
prevencion, seguido de la deteccién temprana y el tratamiento, porlo que es
importante que los niflos y adolescentes reciban un examen periodontal como

parte de la consulta dental de rutina.
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