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INTRODUCCION.

A pesar de que la enfermedad periodontal se vio durante mucho
tiempo como una cnfermedad propia de las personas adultas, hace ya
varios aftos y a través de investigaciones se observée que €sta puede
tener su comienzo temprano en la nifez. Fue por ésta razon que se
determino que la enfenmedad periodontal puede afectar también a los
ninos desde el inicio de la erupcion de la primera denticion. Por lo
tanmto el creciente conocimiento de la prevalencia de la enfennedad
periodontal en niftos junto con la necesidad de una mayor informacion
sobre los primeros periodos de ésta han concentrado la atencion sobre

el periodonto infantil

La Academia Americana de Periodontologia ha incluido dentro
de la clasificacién de la enfermedad periodontal a las periodontitis de
temprano inicio, incluyendo dentro de ésta categoria a la periodontitis

prepuberal.

El objetivo de la realizacion del presente trabajo es presentar a la
periodontitis prepuberal como la entidad de una enfermedad clinica,
estableciendo un diagnéstico, demostrando caracteristicas clinicas,
radiograficas e histologicas, documentando su progresién y la relacion

con otras enfermedades, ademas de explorar métodos de tratamiento.
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CAPITULO 1
ANTECEDENTES.

En 1938 Mc Call advirtio a la profesion odontologica sobre el

hecho de que las bases de virtualmente todas las enfermedades

periodomales de los adultos estaban ¢n la intancia. Esta advertencia fue

recalcada por Baer en 1964 quien dijo que cn muchos casos la

periodontitis adulta debe haber tenido su origen en la época de la
pubenrtad, para que pueda haber una destruccion tan avanzada como la
qQue a veces s¢ registra en pacicntes entre los 20 y 30 anos de edad.
Parfitt en 1963 1ambién pensaba que las fases incipientes de la
enfermedad periodontal estaban presentes antes de la pubertad, v si no

se le rataba, terminaba inewvitablemente en manifestaciones

destructivas en el adulto. Recientemente Stallard en 1967 expresé l1a
opinion de que es frecuente que la enfermedad periodontal comience en
1a niflez y no se le reconozca hasta la tercera decada, una vez que se
han producido alteraciones ureparables. Todos estan de acuerdo en que
la enfermedad periodontal es una lesién progresiva y destructiva del
aparato de soporte dental que puede tener su origen en la nifiez o en la

pubertad continuandoe el proceso en la vida adulta como wuna
periodontitis marginal que no sucle ser reconocida. Ramfijord y Emslie,
et al. en 1968 senalan en sus estudios que la transicion entre gingivitis y

periodontitis comienza alrededor de los 15 aiios de edad.(20)



Si las afirmaciones precedentes son validas, uno hallaria muchos
casos de periodontitis marginal en la poblacion mas joven observado en
el paciente periodontal. Ello sin embargo no sucede.Si descontamos los
casos de periodontitis, que no necesariamente comienzan cOMmMo una
lesion inflamatoria primaria, la incidencia de ésta en los nifios sanos es

rara.(20)

Mc Intash en 1954, Cohen y Goldman en 1970 presentan cortes
histolégicos de muchos defectos de penodontitis que afectan a ninos v
Butler en 1963 afirma que muchos defectos verticales sobre fa cara
mesial de los pritneros molares permanentes pueden ser el resultado de

la periodontitis.

La entidad patologica periodontal observada con mayor
frecuencia en el paciente joven es la gingivitis, una lesion de tejido
blando en la literatura epidemioldgica, asi como en estudios clinicos
realizados por Zappler en 1948, Bruckner en 1971 y Massler en
1958.(20)

Massler afirma ademas que la gingivitis es un fenédmeno bifasico
que tiende a ser papilar, agudo (que connota manifestacion clara) v
transitorio en el niflo, mientras que es marginal, cronico y progresivo en
el adulto. Estos hallazgos coinciden con las observaciones de Zappler

en 1948 en donde encontré que ¢l tejido gingival del nifio reacciona



con mayor rapidez e intensidad que el del adulto, y con Cohen y
Goldman en 1970 que observaron una marcada tendencia hacia la

hiperplasia papilar. (20).




CAPITULO 2
PERIODONTO INFANTIL SANO.

Durante ia infancia y la pubertad, ¢l periodonto esta en constante
estado de cambio debido a la exfoliacion y erupcion de los dientes.Esto
torna dificil la descripcion del periodonto normal, porque varia con la
edad del paciente. Atn asi describiremos las caracteristicas que entran

dentro de lo que podriamos llamar normal del periodonto infantil.

ENCIA : En el momento del nacimiento toda la cavidad oral se
encuentra cubierta por epitelio escamoso estratificado. El tejido
conectivo  subyacente tiene una red de fibras colagenas
comparativamente menos desarrollada en el nilo que en el adulto.
Ademas posteriormente, cuando han erupcionado los dientes de la
primera denticion, los haces de fibras son mas escamosos y parecen
menos densos. El tejido conectivo gingival del nifio pequefio esta
también mas vascularizado que el del adulto. La encia comienza a
queratinizarse tras la erupcion de los dientes, pero la capa
queratinizada sigue siendo muy fina durante todo el periodo de la
primera denticion y en consecuencia pueden verse los vasos del tejido
conectivo a través de la capa epitelial, lo que da a la encia, asi como al
resto de la mucosa oral, un aspecto mas rojizo que el que se observa en
el adulto. Hay ausencia o poca visibilidad de puntillco debido a que las

papilas conectivas de la lamina propia son mas cortas y aplanadas. El



puntilleo tipico que se observa en las encias sanas del adulto se
desarrolian lentamente a partir de los dos o tres afos de edad y por lo
general es facilmente observable como una zona estrecha en los
primeros aiios de edad. En las zonas con diastemas entre los dientes de
la primera denticion el tejido interdentario tiene forma de silta de
montar. Cuando se han establecido contactos proximales entre los
molares, la zona interproximal queda totalmente rcllena por una papila
interdentaria con una concavidad marginal que corresponde a la zona
de contacto. La encia del nifto es mas blanda en razén de la menor
densidad del tejido conectivo de la lamina propia. l.os margenes son
redondeados v agrandados originados por la hiperemia y ¢l edema que
acompaiia a la erupcion dentaria.. El surco gingival infantil es menos
profundo que el del adulto (la profundidad promedio es de 2.1 a 0.2
mm). La encia marginal es tan fina quc puede verse a través de ella una
sonda introducida en la cresta. El margen gingival alcanza el nivel
“adulto’ hasta el final de ia adolescencia.

La encia de los nifios pequeitos con dentadura totalmente
temporaria, suele ser firme y rosada. con una zona bien definida de
encia insertada y solo se presenta rojiza y blanda cuando hay
exfoliacion de dientes temporales y erupcion de dientes permanentes
(denticion mixta). El ancho de la encia insertada varia entre 1 y 6 mm.
para la primera denticion y entre 1 y 9 mm. para la segunda denticion .
La zona mas estrecha de la encia insertada se halla en la region de los

primeros premoelares inferiores y superiores. la zona mas ancha



corresponde a la region de incisivos superiores e inferiores. Estas
pruebas sugieren que has un aurmncnto del ancho promedio de la encia
insertada, aumento que comiecnza en la primera denticion v prosipue

hasta que se establece la segunda . ( 2, 3, 20

LIGAMENTO PERIODONTAL. El ligamento periodontal
infantil es mas ancho debido a que los haces de fibras son menos
densos, hay menor cantidad de fibras por unidad de superficie y estan
desorganizadas ya que el cemento estd en formacion. Hay mayor
hidratacion debido a que hay una mayor cantidad de clementos en la

sustancia fundamental Hay un mayor aporte sanguineo y linfatico

CEMENTO RADICULAR. El cemento radicular de los
dientes de la primera denticion es mas delgado y menos denso. Ademas
es mas celular y es menor la insercion de fibras en €l debido a que aun

no ha terminado su etapa de formacion.

HUESO ALVEOLAR. Radiograficamente se observa la
cortical alveolar mas delgada; en la etapa de germinacion y durante la
erupcion existen menor cantidad de trabéculas, pero mas gruesas, los
espacios medulares son mas amplios, hay reduccion del grado de
descalcificacion. Existe un mayor aporte sanguineo y linfatico. Las
crestas alveolares son mas planas, asociadas con los dientes de la

primera denticion.(2, 3, 20)



2.1 CARACTERISTICAS BIOQUIMICAS E
HISTOLOGICAS.

Cohen y col. en 1959 describen la zona de “col”™ como una zona
cubierta por epitclio reducido del esmalte que es de naturaleza delpada
y atrofica y por lo tanto muy vulnerable. Koh! v Zander en 1961
comprobaron que el ““col™ se halla recubierto por ¢l epitelio escamoso
estratificado no queratinizado de solo cuatro capas de células.

Observamos que puede haber una adhcerencia epitelial larga
sobre la superficie del esmalte v que la pared gingival desde la base de
la adherencia epitelial hasta la cresta gingival es relativamente flaccida.
La retractibilidad y la menor rigidez pueden relacionarse con la gran
proporcién de sustancia fundamental respecto del colageno del conon
de 1a encia marginal.

Melcher y Eastce en 1969 han establecido que los tejidos
conectivos jovenes son mas ricos en matrices de proteinas y
mucopolisacaridos, que son marcadamente mas hidratados que los
tejidos conectivos mas viejos. Las proteinas v polisacaridos sulfatados,
tienden a aumentar con la edad. Se sabe que en nifios el colageno es
mas “soluble™, ¥ que ia insolubilidad aumenta con la edad.

Desde e! punto de vista histologico es posible que la encia
marginal de los niftos no tenga los sitemas de fibras colagenas bien
orientadas y densas que se ven cn la encia adulta, sino que se compone

de fibras colagenas y reticulares numerosas v mas delicadas, carentes



de la disposicion en “haces™ evidentes en el adulto. Aunque no hay
informacion sobre la magnitud del desarrollo del complejo de fibras
circulares en los nifios Amim y Hagerman en [953 afirman que su
disposicion v calidad contribuyen al tono (es decir, sostén de la encia
libre y su adherencia a la superficie dentaria).

La barrera de la insercion gingival al diente y hueso esta bien
desarrollada en el momento de la erupcion dentaria y después de ella.
En el nifto, incluso en cl infante desdentado, la encia insertada es
firme, punteada, bien fijada al hueso y muy ancha. El diente erupciona
a través de la cresta del tejido y las fibras de su saco denmtano se
fusionan con el colageno gingival preexistente (periostio) para formar
los complejos de fibras transeptales

Esta emergencia del diente desde la cripta y la unién del saco
dentario con el colageno gingival comienza antes de la entrada del
diente en la cavidad oral y puede proseguir junto con el desarrollo de la

fase Osea, hasta que cl diente alcanza la oclusién funcional.(20)



2.2 CAMBIOS GINGIVALES FISIOLOGICOS EN LA
ERUPCION DENTAIL.

Durante el periodo de transicion del desarvrolio de la denticion,
en la encia se producen cambios correspondientes a la erupcion de los
dientes de la segunda denticion. Es importante reconocer ¢&stos
cambios fisiologicos v diferenciarfos de la enfermedad gingival que
muchas veces acompana a la erupcion dental.

Se mencionaran a continuacion algunos cambios fisiologicos de

la encia correspondientes a fa erupcién dental

A) Abultamiento preeruptivo : Antes de que la corona aparezca
en la cavidad oral, la encia presenta un abultamiento que es firme, algo

palido y adaptado al contorno de la corona subyacente.

B) Formacion det! margen gingival El margen gingival y el
surco, se desarrollan cuando la corona perfora la mucosa bucal. En el

curso de la erupcion, el margen gingival es edematico, redondeado v
levemente enrojecido

C) Prominencia normal del margen gingival : Durante el periodo
de la denticidn mixta, es normal que la encia marginal que rodea los
dientes de la segunda denticién sea bastante prominente en particular

en la region anterior superior. En ésta etapa de la erupcion dental, la



encia todavia esta unida a la corona y hace prominencia cuando se
superpone al volumen del esmalte subyacente .(4)

D) Papilas retrocaninas : Esta es una estructura anatomica
normal bilateral que aparece como una prominencia circunscrita entre
la encia marginal libre y la union muco-gingival sobre la zona lingual
de ta region de caninos inferiores. Se componen fundamentalmente de
vasos de paredes delgadas » representan una formma de desarrollo
hamartomoso. En muchos casos los vasos son linfocitos. Es
extremadamente comun verlas en nifios mayores de 4 afos v en
adolescentes. La importancia mas destacable ¢s que se les puede tomar

por absesos periodontales. (20)




CAPITULO 3
CLASIFICACION DE LA ENFERMEDAD PERIODONTAL.

La clasificacion y descrnipcion de las enfermedades periodontales
ha incluido nueva informacion en relacion a su etiologia, patogénesis y
factores del huésped. Existen excelentes revisiones de éste tema y éstas
indican que las investigaciones continuaran conforme ¢l entendimiento

de las enfermedades llegue a ser mas completo.

Gingivitis.

La gingivitis asociada con placa ¢s aparentemente la mas
comin de las enfermedades periodontales. Esta caracterizada
clinicamente por enrojecimiento, sangrado gingival, edema o
agrandamiento, asi como sensibilidad y fragilidad gingival. La
gingivitis experimental aparece cuando un paciente clinicamente
normal climina todos los procedimientos de higiene oral. Los signos
clinicos de inflamacién se desarrollan dentro de la primera a la tercera
semana, sin embargo, ¢} aumento en el flujo del fluido crevicular v los
leucocitos creviculares aparecen mas pronto. La gingivitis experimental
esta caracterizada por un incremento gradual en la masa total y espesor
de la placa en el margen gingival, lo cual parcce representar un
sobrecrecimiento de bacterias de la placa gram + asociadas con la
encia sana. Los miembros del género Actinomices y Estreptococos

predominan en la placa supra vy subgingival junto con un anumento en la



flora subgingival de especies gram - | Fusobacterium nucleatum,
Veilonella, Campilobacter y Bacteroides intermedios. Parece probable
que la mayoria de las formas de gingivitis sean inducidas por placa, sin
embargo, factores secundarios aparentemente rmodifican las

caracteristicas clinicas de la enfermedad v dan como resultado muchas

subclasificaciones.

Gingivitis necrosante ulcerosa aguda. Es una infeccién gingival
aguda recurrente de etiologia compleja, caracterizada por necrosis de
las puntas de la papila gingival, sangrado espontaneo, dolor y olor
fetido. Las caracteristicas clinicas son diagnosticadas pero los casos
que no responden deben estar asociados a enfermedades sistémicas. La
invasion bacteriana del tejido conectivo por Espiroquetas ha sido
demostrada por estudios ultraestructurales y las especies fusiformes
son también numerosas. LLas proporciones aumentadas de Bacteroides
intermedios han sido cultivadas de estas lesiones. l.os episodios
recurrentes de gingivitis ulcerosa necrosante son aparentemente
probables y se puede desarrollar una condicidn crénica la cual conduce

a la periodontitis y es llamada gingivoperiodontitis necrosante ulcerosa.

Gingivitis influenciada por hormonas esteroides. Se presenta como
una gingivitis de la pubertad, gingivitis del embarazo y gingivitis
asociada a medicamentos para el control de la natalidad y terapia

esteroide. El crecimiento subgingival de bacteroides es aparentemente



mejorado cuando las hormonas esteroides estan elevadas. Estas formas
de gingivitis estan caracterizadas por una respucsta aparente exagerada
a la placa, reflejada por una inflamacion intensa, enrojecimiento, edema
v agrandamiento. l.os casos severos de gingivitis influenciada por
hormonas esteroides pueden progresar a un granuloma piodgeno (tumor
del embarazo).

Agrandamiento gingival influenciado por medicamentos. Este
puede ocurmrir como resultado de la fenitoina, la cual es usada para
controlar las crisis convulsivas, ciclosporina usada en terapia
inmunosupresiva en  trasplantes a pacientes v nifedipina El
agrandamiento gingival por fenitoina (hiperplasia fentoinica) puede o
no requernir inflamacion inducida por placa para su desarrollo. La
fenitoina estimula aparentemente a las células epiteliales y fibroblastos
en cultivo de tejidos. Clinicamente la lesién comienza como
agrandamientos de forma globular del margen gingival y la papila. El
agrandamiento continua y tanto el margen como la papila crecen juntos.
El crecimiento excesivo da como resultado la formacion de
pseudobolsas. Otras fornmas de gingivitis estan asociadas con
desordenes sanguineos, deficiencias nutricionales severas, tumores,

factores genéticos, respiracion bucal e infecciones bacterianas y virales
difusas.




La gingivitis descamativa. Esta caracterizada por la descamacion o
desprendimiento  del  epitelio gingival dejando  una  superficie
intensamente roja  El desprendimiento del epitelio es debido a la
vesiculacion y debe ser considerado como un signo mas que como una
enfermedad. L.a mayora de éstos casos represcntan manifestaciones
orales de dermatosis. hquen plano erosivo, penfigoide de membrana
mucosa benigno, pentfipoide bulboso y pénfigo vulgar. las lesiones
descamativas pueden también ser causadas por reacciones alérgicas
(gingivoestomatitis alérgica) FEl penfigoide de membrana mucosa
benigno v ¢! pénfigo vulpar ticnen serias implicaciones médicas y el
diagnéstico rapido v definitivo es escencial. Las lesiones pueden incluir
toda o una parte de la encia v otras superficies de la mucosa de la

cavidad oral.

Periodontitis.

Periodontitis adulta. Puede tener sus inicios en la adolescencia
y continuar por la vida del individuo. Cominmente no es clinicamente
significativa hasta la mitad de los treintas. L.a prevalencia y severidad
aumenta con la edad, el progreso de la enfenmedad es generalmente
lento y continuo cuando se evalua con los datos colectados y parece no
haber predileccion por ningun sexo. La presencia y severidad de la
periodontitis adulta esta directamente relacionada con la presencia de

placa y calculos. La funcion de los neutrofilos y linfocitos es
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Las bactenas asociadas con la penodontitis

aparentemente normal.
de destruccion  periodontal,

adulta varian dependicndo del indice
actividad de la enfermedad v resistencia del huésped. El componente

adherido de la placa subgingival csta comummente compuesto de

Actinomices israeli, actinomices nacslundi v actinomices viscosus. La
porcion no adherida de la placa subgingival esta dominada por

espiroquetas y bastones gram negativos.

Periodontitis rapidamente destructiva. Esta aparece en poblaciones

de adultos jovenes y tipicamente en {os principios de los veintes a la

mitad de los treintas, esta caracterizada por inflamacién gingival,

severa y rapida pérdida de union del tejido conectivo v soporte del
neutrofilos

hueso alveolar. Hay una respuesta quimiotactica de

disminuida. Es posible que hava implicaciones genéticas para esta

enfermedad, los valores sanguineos de laboratorio, clinicos y la

inmunidad humoral parecen estar normales.
descripcién de la periodontitis rapidamente destructiva tipo A, ha sido

En contraste a esta

reportada una variacion la tipo B. esta es encontrada en un grupo de
edad ligeramente mayor (26 a 35 afos) y esta asociada con una
cantidad significativa de placa » calculos. [.os factores genéticos e

inmunes no han sido totalmente investigados.

Periodontitis juvenil. Esta ticne su inicio alrededor de la pubertad y

esta caracterizada por defectos oseos angulares severos en los primeros

21




molares permanentes y algunas veces en los incisivos, el indice y
severidad de la destruccion no son congruentes con la poca cantidad de
placa y la falta de stgnos clinicos severos de inflamacion. l.as lesiones
son simétricas bilaterales muy a menudo, las mujeres son mas afectadas
que los hombres (3:1), los negros mas que los blancos y el indice de
caries e¢s bajo. El aumento en el namero de los sitios afectados
comiinmente aparcce en los estadios mas avanzados de la enfermedad.
La enfermedad puede tener bases genéticas. l.a quimiotaxis deprimida
de los neutrofilos v una menor extension de la fapocitosis son
encuentros frecuentes que no desaparecen después del tratamiento
exitoso. La periodontitis juvenil generalizada aparece a temprana edad
(12 a 30 anos) y esta caracterizada por una destrucciéon periodontal
severa y rapida alrededor de la mayoria de los dientes y esta asociada
con una alteracion quimiotiactica de los neutrdfilos y una flora
subgingival que puede ser dominada por Bacteroides gingivalis y
Eikenella corrodens.

Periodontitis postjuvenil. Es la condicién resultante de una
disminucion dramatica en el indice de destruccidn asociado con la
periodontitis juvenil. Las remisiones de éste tipo han sido denominadas

“flamazos™. Los sitios afectados son clinicamente similares a los de la

periodontitis adulta.
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Periodontitis prepuberal. Es una condicién rara y aparece como una
enfermedad generalizada o localizada. lLa generalizada afecta
principalmente dientes de la primera y segunda denticién y comienza
con la erupcién de los dientes de la primera denticidén |esta
caracterizada por inflamacion gingival severa, rapida pérdida osea,
movilidad y pérdida dentaria. Se presentan defectos en neutrofilos y
monocitos y los pacientes tienen otro tipo de infecciones como otitis
media, infecciones en el tracto respiratorio aito y en la piel. La forma
localizada afecta solamente algunos dientes de la primera denticion, es
menos agresiva y puede estar relacionada a defectos en la quimiotaxis

de neutrofilos o monocitos pero no en ambos.

Periodontitis refractaria Sc refiere a 1a enfenmedad en maltiples sitios
en pacientes que continuan demostrando pérdida de unidon después de
una terapia aparentemente exitosa. Estos sitios presumiblemente
continian estando afectados por patopgenos periodontales. Los sitios
refractarios muestran niveles eclevados de Bacteroides forsythus,
Fusobacterium nucleatum, Estreptococos intermedios, Eikenella
comrodens y Bacteroides gingivalis, sin embargo los sitios difieren en
las combinactones predominantes. Tres principales complejos fueron
observados:

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

- S. intermedios, B. gingivalis y P. micros y

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

siguiente clasificacion:

1.- Periodontitis Adulta.

2.- Periodontitis de Temprano Inicio.
a) Periodontitis Prepuberal
- Localizada
- Generalizada
b) Periodontitis Juvenil
- Localizada
- Generalizada

c) Periodontitis rapidamente progresiva

3.- Periodoantitis Asociada con Enfa dades Sisté

4.- Period itis Necr te Ulcerosa.

S5.- Periodontitis Refractaria.
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CAPITULO 4
PERJIODONTITIS PREPUBERAL.

La periodontitis en los nifios antes de la pubertad ha sido
reconocida por casi 40 afos. Muchos casos han sido asociados con
enfermedades como la Neutropenia, Hipofosfatasia, Sindrome de
Papillon Lefevre, Acrodinia, entre otras. pero otros casos parecen estar
asociados a diferentes niftos prepuberales aparentemente sanos.

A pesar de éstos reportes, no se¢ puso atencion a la periodontitis
en los diferentes niflos aparentemente sanos hasta 1983, cuando Page
caractenzo que los signos clinicos de la penodontitis ocurren en niios
prepuberales como una enfermedad a la cual nombré “‘Periodontitis
Prepuberal™.

El clasifico a la PP en forma localizada la cual ocurrié en nifios
prepuberales aparentemente sanos v la forma generalizada la cual
ocurmo en ninos prepuberales que tenian historias de retraso al separar
el cordon umbilical, retraso en la cicatrizacion de la herida, leucocitosis
persistentes ¢n la sangre periférica, celulitis sin formacion de pus y
otras infecciones serias

L.a PP generalizada fuc finalmente identificada como una
manifestaciéon oral de una enfermedad llamada Deficiencia en la
Adhesion Leucocitania (DAL) en la cual el defecto comprende el nivel

molecular. Sin embargo poco se ha sabido acerca dec Ia patogénesis de
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la PPL por el momento v su definicion todavia depende solamente de
las caracteristicas clinicas. (29)

La Periodontiis Prepuberal e¢s una formma de enfermedad
periodontal que comienza después de la erupcion de los dientes de la
primera denticion, es posible hallarla en nifios antes de que alcancen la
pubertad. Esta enfermedad afecta a la pnmera denticion, y puede ser
seguida por una periodontitis severa de los dientes permanentes o por
una denticién permanente normal. La PP es una condicion rara y
algunas veces se confunde con la PJL (18). El nombre de Periodontitis
Prepuberal parece ser un nombre apropiado para la condicion a tratar
ya que las dos denticiones pueden estar afectadas y las caracteristicas y
progresion son muy diferentes de otras formas conocidas de
periodontitis. No hay duda de que la profesion ha puesto poca atencidn
a la PP. La pérdida prematura de los dientes de la primera denticion
puedc tener efectos funcionales y psicologicos en el nifio. Mas aun lo
que parece ser PP puede después aparecer como penodontitis en la
segunda denticion. Sin embargo el progreso de ésta enfermedad puede

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

antibioticoterapia y mejorando la higiene oral como el
cepillado.(21, 29)

buen
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4.1 Caracteristicas generales de la periodontitis prepuberal.

Después de los datos obtenidos al presentar los casos
reportados, describiremos las principales caracteristicas de la

Periodontotis Prepuberal.

1.- Su inicio aparece durante o inmediaamente después de la
erupcion de los dientes de la primera denticion
2.- Se presenta en la primera dentician , pudiendo o no afectar a
la segunda denticion
3.- Prevalencia desconocida, pero probablemente rara.
4.- Posibilidad de una base genética para algunos tipos
5.- Es mas prevalente en mujeres
6.- La encia se pucde presentar aparentemente sana
7.- Existen pocos depositos microbianos
8.- Hay mayor resistencia a la caries
9.- Las lesiones por o general son muy activas
10.- Puede o no responder al tratamiento
11.- Esta asociada a defectos inmuncs ya que existen defectos
funcionales a nivel de leucocitos y hay alteracion en la
quimiotaxis de neutéfilos y/o de monocitos.
12.- Hay alteraciones en la formacién del cemento radicular ya

que puede ser aplasico.(12, 13, 21)
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4.2 PERIODONTITIS PREPUBERAL LOCALIZADA.

Como se menciono anteriormente Page en 1983 clasifico a la PP
en dos formas, una de ellas fue la localizada, la cual ocurrio en ninos
prepuberales aparentemente sanos, ¥y en los que se presume que el
factor ctiologico ¢s la bactena patogena v la susceptibilidad a esta
enfermedad ecsta relacionada a los factores predisponentes que fueron
sugeridos por Page en 1985, cn doude incluye los defectos en el
cemento, éste mismo en 1983 también incluye los defectos funcionales
en los sitemas de defensa del huésped. especialmente quimiotaxis
leucocitaria. Sc reporta que los patogenos penodontales encontrados en
los pacientes prepuberales son  Actinobacillus actinomycetemcomitans,
Bacteroides intermedios, Bacteroides gingivalis, Capnocitophaga
species (especialmente C. sputigena) v Erikenella corrodens (29).

Hay ciertos factores que contribuyen a este padecimiento como
son defectos c¢n leucocitos polimorfonucieares, deficiencia en la
quimiotaxis de monocitos o neutrofilos vy defectos en el cemento
radicular. No hay un patron unico de pérdida de hueso en la PPL, sin
embargo puede haber un tipo de periodontitis que afecta todos los
dientes deciduos, en ausencia de 1a (DAL) La PPL puede conducir a la
PJL o PJG. (29)

I.a periodontitis prepubceral localizada se¢ manifiesta por la

formacion de bolsas y la destruccion del hueso alveolar alrededor de
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alpunos o muchos dientes deciduos, pero no en todos. [La encia puede
manifestar un ligero cambio en la textura de la superficie y una leve
inflamacion ya que la placa microbiana ¢s minima, pero en algunos
casos no hay manifestaciones clinicas Por ésta razon se sospecha que
muchos casos no son diagnosticados v la perdida patologica de los
dientes pnmarios es frecuentemente vista. erréoneamente como si ésto
ocurriera de una manera clara normal. el patron de ésta enfermedad es
variable. El tiempo exacto del comienzo no ha sido establecido. La
evidencia indica que la enfermedad comienza a la edad de 4 afios o
antes, pero ésta no puede ser diagnosticada hasta la edad de 7 o 9 arnos.
La destruccion del hueso alveolar es mas rapida que en la periodontitis
adulta, pero mucho mas lenta que en la periodontitis prepuberal
generalizada. Ademas la proliferacién gingival, grictas y recesion no
han sido vistas.. En ésta forma de enfermedad estan afectados ya sea
los neutrofilos o los monocitos pero no ambos.(21)

Glottieb fue cl primero que en 1946 propuso que los defectos en
la deposicion de cemento predisponen a la periodontitis. Sin embargo
Page en 1985 sugirié que 1a base de los defectos en la periodontitis en
los nifos prepuberales puede incluir cementopatia, basado en el
descubrimiento de que los pacientes con hipofosfatasia (que tienen un
defecto en la deposicion del cemento) muestran exfoliacion temprana
de los dientes deciduos con signos clinicos que son muy similares a

aquellos de la PPL. (29).
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Se observé la presencia de desgaste en el cemento y 1a dentina y
lo que los investigadores llamaron “actividad dentinoclastica™. Es
posible que éstos desgastes pueden haber resultado de la exposicion
ante la bolsa periodontal. Ademas en éstos niftos de 5 anos de edad “‘la
actividad dentinoclastica™ podia haber estado asociada con resorcion
fisiologica de la raiz. Los estudios del cemento de los dientes deciduos

normales son escasos ¥ €ste tema necesita mas investigacion. (29)
4.2.1 Caracteristicas generales de la forma localizada:

1.- Solo se afectan algunos dientes, ain no se ha determinado el
patrén que ocasiona la enfermedad

2 .- Los tejidos gingivales pueden mostrar una pequefia
inflamacion o ninguna, una cantida minima de placa
microbiana, pero las bolsas periodontales profundas y la
pérdida 6sea estan presentes.

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

4.- Se presentan defectos funcionales en neutréfilos o monocitos
pero no en ambos.

5.- Usualmente no hay histona de infecciones recurrentes u otitis
media.

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

curetaje o terapia con antibioticos.(12, 13, 21)
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4.2.2 Casos reportados.

Se describiran a continuacidon el reporte de tres casos de
Periodontitis prepuberal localizada, con el propoésito de establecer a la
PP como una entidad de una enfermedad clinica para documentar sus
caracteristicas, para proveer observaciones acerca de su etiologia,
diagnodstico y tratamiento Los pacientes se obtuvieron de la Clinica
Pediitrica de Inmunologia de el Hospital de la Universidad, Seattle,
W.A. o fueron enviados por dentistas o periodontistas que ejercian en

el estsado de Washington.(21)

El paciente numero 1 (RS), un nifio caucasico de 5 Y2 aflos de
edad, fue enviado a éste hospital en junio, por el dentista familiar que
habia notado una pérdida de hueso alveolar radiograficamente. Un
examen clinico reveld profundidad en la bolsa que iba de 4 a 6 mm. de
profundidad alrededor de los dientes incisivos superiores, caninos y
primeros molares de la primera denticién. Los segundos molares
superiores y los dientes inferiores no fueron afectados. Los tejidos
estaban relativamente libres de inflamacion aguda, pero al sondeo se
obtuvo sangrado leve alrededor de los dientes afectados. Se encontro
proliferacién y engrosamiento de la encia marginal y una pequeila
grieta que se habia formado cerca del incisivo central. Las radiografias
tomadas en junio y en diciembre del mismo afio y una radiografia

panoramica hecha también en diciembre, demostraron pérdida de
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aproximadamente 1/3 a 1/2, del hueso alveolar alrededor de los dientes
afectados. No se observo una pércdida de hueso anormal en la
radiografia de su hermano gemelo

RS fue tratado en 2 ocasiones con curetaje, seguido de una dosis
standar de penicilina para nidos durante 5 dias. El habia sido
monitoreado vy habia tenido profilaxis por tntervalos de 4 meses desde
que se completa el tratamiento.

La enfermedad parcce haber sido detenida. Las radiografias
tomadas 13 meses después de su wvisita inicial muestran que los
incisivos centrales supenores ¢ mferiores v los incisivos permanentes
habian empezado a erupcionar. Aparentememnte no habia mas perdida
de hueso alrededor de los caninos y ¢l tejido alrededor de los dientes
permanentes erupcionados estaba clinicamente normal. El paciente fué
visto por ultima vez en enecro , osea 31 meses después del tratamiento.
Un sondeo de 6 mm. de profundidad con inflamacion aguda y
exudacion se registré en la cara vestibular del primer molar inferior
derecho de la segunda denticion, los tejidos alrededor de todos los
otros dientes eran normales.

Desde la edad de 4 afos RS tenia otitis media recurrente. El
ademas habia expenmentado infecciones tractorespiratorias altas mas
frecuentes y severas que su hermano gemelo, quien no tenia historia de
infecciones y cuyo periodonto y Ileucocitos eran normales. Las
cantidades de las células blancas en la sangre periférica eran normales

vy la quimiotaxis de los neutrofilos era nommal, pero la quimiotaxis de
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los monocitos era solamente de la mitad de los valores normales en
repetidas pruebas.

La madre no tenia historia de infecciones o de algin otro tipo de
penodontitis El padre no tenia histona de infecciones inusuales, pero
habia perdido varios dientes durante su adolescencia, incluyendo tres
de sus pnmeros molares. Ademas el abuelo patermo habia perdido

muchos de sus dientes presuntamente por periodountitis a una edad

temprana.

2 (RM), un nifio caucasico, fue visto por

El paciente namero 2
primera vez c¢n diciembre, cuando tenia 7 anos de edad. Las

radiografias habian sido tomadas en junio del afto anterior cuando el
tenia 5 2 afios. La reabsorcion de hueso radicular era evidente
alrededor de los incisivos superiores ¢ interdentariamente entre los
primeros y segundos molares superiores e inferiores de la primera
denticion.

En septiembre del mismo ano los incisivos se habian exfoliado y
los incisivos centrales de la segunda denticion estaban erupcionando
normalmente. LLa reabsorcion del hueso habia avanzado grandemente
alrededor de los molares de la primera denticion y las areas de
furcacion de los primeros molares de la primera denticidn superiores se
habian involucrado. En diciembre del mismo afo, la pérdida de hueso
como se manifestd radiogrificamente habia progresado aun mas. Un

examen clinico en ese tiempo reveld pruebas de profundidad de 5 a 7




mm. alrededor de los molares de la primera denticion. Para sorpresa de
los investigadores, los tejidos gingivales estaban libres de inflamacion y
parecian nommales en todos los aspectos. X paciente fue tratado 2

veces con curetaje bajo anestesia local y con una dosis standar de

s
penicilina para nmos durante 5 dias, seguido de consultas para
profilaxis y monitoreo. El proceso de la enfermedad parecid haber sido
detenido. Estudios de celulas sanguineas revelaron que la quimiotaxis
de los monocitos era nomal; sin embargo la quimiotaxis de los
neutréfilos estaba elevada de una manera muy anormi en un grado
estadisticamente significativo

RM no tenia historia de infecciones recurrentes o de otitis media
y la cantidad de leucocitos en la sangre era normal. los padres y la
hermana de RM no tenian histona de infecciones recurrentes, sin
embargo los padres tenian periodontitis cronica de severidad leve a
moderada pero con una pequeiia evidencia radiografica de destruccién
de hueso. Ambos incluso, tenian cantidades de placa y calculos
proporcionales al nivel de su enfermedad. Toda la demas familia estaba

periodontalrmente sana.

El paciente numero tres (MS), una nina de madre filipina y un
padre caucasico, se vié por primera vez en abril de 1981 cuando tenia
apenas 7 afios de edad. Ella fue examinada y se tomaron fotografias
clinicas, las radiografias se tomaron en febrero del mismo afio. El

desarrolio dental parecia estar algo retrasado. Los primeros molares de
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la segunda denticion y los incistvos inferiores habian erupcionado, pero
un incisivo central superior de la primera denticion y ambos incisivos
laterales estaban presentes y los incisivos superiores de la segunda
denticion  todavia no habian aparecido. l.0s dientes estaban
relativamente libres de depositos microbianos y la encia no estaba
inflamada agudamente. Sin embargo, todas las papilas interdentarias
estaban agrandadas v bulbosas, los crateres de los tejidos blandos se
presentaban entre muchos de los dientes. En la arcada superior, los
caninos y molares de la primera denticidon tenian profundidad de 4 a 6
mm. .En la arcada inferior los incisivos, caninos y molares de la
primera deunticion que quedaban del lado derecho se vieron afectados,
pero en el lado izquicrdo la unica bolsa encontrada tenia una prueba de
profundidad de 5 mm. entre ¢l segundo molar de la primera denticion y
€]l primer molar de la segunda. Se observd una quimiotaxis de los
monocitos normal, pero una disminucion significativa en la quimiotaxis
de los ncutrofilos. Con excepcion de la periodontitis, ¢l nifio estaba
normal v no presentaba historia de otitis media u otras infeccicnes
inusuales. La madre tenia otro hijo de 4 afios de edad, que era normal.
La madre presentaba un periodonto normal, pero no se contaba . on

informacién det padre o algin otro familiar.
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4.3 PERIODONTITIS PREPUBERAL GENERALIZADA.

La Periodontitis Prepuberal Generalizada es notablemente
diferente a la forma localizada de la enfermedad y todas las otras
formas de perniodontitis en adolescentes y adultos. Aunque
estudiaremos 2 casos, muchos otros casos con caracteristicas similares
se han reportado. Las caracteristicas del inicio de la penodontitis
prepuberal generalizada incluyen una formacion aguda, penetrando en
la adherencia de la encia marginal alrededor de los dientes,
proliferacion gingival, formacion de fisuras y recesion gingival. El
comienzo se da en el tiempo de la erupcién de los dientes de la primera
denticion. La destruccion  del hueso alveolar, algunas veces
acompaiado por absorcion radicular, se da en cantidad almmante. L.os
nifios afectados presentan otitis media y recurrente y algunas veces
infecciones que amcnazan la wvida.. Esta periodontitis parece ser
refractaria a la antibioticoterapia. En nuestros nifios con ésta forma de
la enfermedad, los neutrofilos y los monocitos son profundamente

anormales y el defecto principal parecid estar en la adherencia de las
células.(21)
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4.3.1 Caracteristicas generales de la forma generalizada

t.- Esta variedad es un transtorno rapidamente progresivo y no
solo lleva a la pérdida prematura de toda la primera denticion,
sino que también puede pasar éste transtorno a la segunda
denticion

2.- Se presenta inflamacion gingival extremadamente aguda y
hay una intensa proliferacion de tejido gingival con fisuras y
resecion.

3.- Existe una destruccion muy rapidade hueso alveolar, a veces
se presenta formacion de dehiscencias, y también hay
destruccion severa de encia.

4 .- Hay reabsorcion radicular muy rapida.

5.- Encontramos defectos funcionales profundos de los
neutrofilos v monocitos en la sangre periférica, los neutréfilos
estan ausentes en el tejido gingival.

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

marcadamente elevada.

7.- Se encuentra frecuentemente otitis media, infecciones en la
piel e infecciones respiratorias recurrentes.

8.~ Puede ser refractaria a la terapia mecanica y a la terapia

mediante antibioticos.(12, 13, 21)
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4.3.2. Casos reportados de la furma generalizada

A continpacion se presentaran dos casos de esta forma de la
enfermedad para documentar sus caracteristicas, proveer observaciones
acerca de su etiologia, diagnostico y tratamiento; ademas de poder
diferenciarla de la forma localizada. Los pacientes que a continuacion

se presentaran fueron obtenidos del mismo lugar que los pacientes de la
forma localizada (21)

El paciente numero cuatro (CG), un niflo caucasico nacido en
1974, fue visto por primera vez en octubre de 1979 cuando tenia 5 anos
de edad. En ese tiempo la encia marginal adherida estaba inflamada,
rojiza y recidida hacia apical; ea muchas de las areas interdentarias la
encia estaba ulcerada. Sc¢ observo proliferacion y formacion de fisuras
en la encia marginal alrededor de algunos de tos dientes. El cepillado
era doloroso y causaba sangrado abundante y como consecuencia su
higiene oral era inadecuada. Una sola radiografia penapical tomada
algunos meses antes demostro una destruccion de aproximadamente la
mitad del hueso alveolar entre los incisivos superiores. El nifio vy sus
padres fueron insuruidos para mejorar sus técnicas de higiene oral,
pero no se dié otro diagnostico, desde que ¢l estaba siendo atendido a
intervalos de dos meses por el dentista familiar y ¢l higicnista dental
para profilaxis. El fue visto otra vez en diciembre del mismo afo,

cuando se tomo una radiografia panoramica y fotografias clinicas



adicionales. La inflamacion habia empeorado v la encia alrededor de
los incisivos superiores se habia recidido mas. Grandes cantidades de
placa se observaron y cl tejido habia recidido hacia apical alrededor de
los molares. La radiografia revelo destruccion de hueso alveolar
generalizada y se observo que las areas de furcacion de los molares se
estaban empezando a invelucrar. El paciente fue visto por ultima vez en
mayo de 1981. La enfermedad habia progresado rapidamente durante
los 18 meses desde su primera visita. Todos los dientes erupcionados
habian sido afectados y en algunas areas como alrededor de los
primeros molares inferiores de la pnimera denticion , el hueso habia
sido destruido casi hasta los apices de las raices. Se¢ presentaron masas
de placa microbiana, la inflamacién habia persistido y la recesion habia
empeorado. los dientes se habian aflojado un poco. los incisivos
inferiores de la primera denticion se¢ habian exfoliado y el tejido
gingival alrededor de los incisivos de la segunda denticion
erupcionados se habia afectado. Los padres reportaron que la
periodontitis aparecié con el comienzo de la erupcion de los primeros
dientes de la primera denticion

CG habia sufrido repetidas infecciones desde que nacio. lLa
separacion del cordén umbilical se habia retrasado y tenia omfalitis
desarrollada a los 5 dias de edad. Presentaba celulitis pero sin
formacién de pus. Una ampolla subumbilical que no respondié al
tratamiento con antibiéticos, se desarrollé y fue extirpada a los 3 meses

de edad. A la edad de un aiio, €! desarrolld una ulcera penile. A la edad
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de 2 'z afos ¢l desartolldé una ulcera penanal y P. aeruginosa
septicemia. El ademas padecia en repctidas ocasiones de otitis media
no purulenta y recurrentes celulitis en la piel sin formacién de pus y
neumonia recwrrente. Las infecciones en la piel presentaban S. aureus,
y éstas usualimente respondian lentamente de 2 a 3 semanas a una
combinacion de cuidado local de la picl y antibidticos tépicos y orales.

En marzo de 1980, el paciente desarrollo apendicitis aguda vy
ésta fue extirpada, recibio tratamiento con antibioticos de amplio
espectro durante 7 dias. Asi como otros cursos previos de terapia
antibidtica, la condicion periodontal mejord. Tres dias después de que
los antibioticos fucron suspendidos el paciente desarrollé celulitis en el
lado derecho de la pared abdominal 1a cual no respondia a la terapia
intravenosa con gentamicin y clindamycin. Se dieron transfusiones
diarias de granulocitos de donadores normales durante 10 dias.
Cuarenta y ocho horas después de que éstas fueron empezadas, el
desarrollé un abseso incisional que drend espontancamente y la
celulitis se resolvié rapidamente. La condicién perniodontal mejord
durante las transfusiones y durante dos semanas después.
Posteniormente la enfermedad periodontal regress. En abril de 1980 ¢l
desarrollé una gangrena extensa en la pierna izquierda. A pesar de la
terapia de oxigeno hiperbdrico que se inicio en horas, s¢ tuvo que
realizar una amputacion desde la parte superior de la rodilla. Se
hicieron transfusiones diarias de granulocitos durante una semana mas

y la trayecronia posoperatoria fue rutinaria.



El paciente presentaba  una leucocitosis  persistente  ¢on
cantidades desde 18 000 hasta 89 000 por mm 3 con cantidades de
neutrofilos siempre mas altas de 10 000 por mm3. Con cada serie de
transfusiones de granulocitos la cantidad de neutréfilos disminuyé de 6
000 a 7 000 por mm3 y permanecieron bajos por dos semanas antes de
regresar a los 10 000 por mm3; comuntamente la enferrmmedad
periodontal mejoro. El complemento hemolitico total (CH 50), C3 y
Cc4 eran normales. Las concentraciones cuantitativas ¢
inmunoglobulinas en el suero se elevaron levemente (1gG 1850, IgA
330, IgM 212, mg/ml) con una concentracion normal de IgE (22
U/ml.). La frecuencia y severidad de las infecciones locales de la piel y
periodontitis no se alteraron por la ingestion diaria de preparaciones
multivitaminicas conteniendo 250 mg. de vitamina C. El paciente es
hijo unico y la historia familiar no presenta infecciones bactenianas
recurrentes ni periodontitis.

Los neutrofilos de la sangre periférica y los monocitos eran
profundamente anormales. Las células no eran capaces de adherirse a
las superficies y sus respuestas quimiotacticas estaban extremadamente

disminuidas.

El paciente numcro cinco (PS), una nifia caucasica fue vista por
primera vez en 1979 cuando ella tenia cinco aiios de edad. Las
radiografias y fotografias clinicas habian sido hechas por su dentista

general en abril y mayo de 1978, las fotografias revelaron inflamacion
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aguda generalizada de la encia marginal adherida con engrosamiento,
protliferacion, formacion de fisuras y recesion gingival que comenzaba
alrededor de algunos dientes. Se observd ulceracion en algunas areas
interproximales. Ademas de que se¢ observaron depositos microbianos,
ella tenia rmenos placa que el paciente no. 4 las radiografias revelaron
que aproximadamente la mitad del hueso alveolar habia sido destruido
y que las arcas de furcacion de los molares apenas estaban afectadas.
La periodontins comenzd con la erupcion del primer diente de la
primera denticion. En marzo de 1979 la enfermedad habia progresado
enormemente Se presentaron  ualceras v formacion de fisuras con
proliferacion y recesion gingival, ambas vestibular ¥ hngualmente
alrededor de muchos de los dientes v en algunas arcas se habia

desarrollado un “‘rollo” grueso de tejido gingival inflamado. En agosto
del mismo ano, los molares deciduos estaban extremadamente méviles
y la encia habia migrado en algunos casos completamente a los apices
de las raices. Los dientes estaban tan sensibles que el paciente no podia
cepillarlos ni comer confortablemente, la encia sangraba profusamente
mientras dormia y después del cepillado. Las radiografias panoramicas
revelaron una destruccién extrema del hueso alveolar. asi como de las
raices. Después de el periodo de 16 meses cubiertos por radiografias,
la destruccion del hueso alveolar se habia extendido tanto que los
premolares estaban siendo expuestos y las raices de los molares de la
primera denticion estaban casi totalmente reabsorbidas, a pesar de que

la nifia tenia menos de 6 anos de edad. En el mismo afio se tomo Ia
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decision de extraer los molares de la primera denticion. Esta se hizo del
lado derecho bajo el tratamiento con antibiéticos y se tomo una biopsia
de la pared de la bolsa. A pesar de los antibidticos, la cicatrizacion fue
extremadamente lenta; transcurrieron de 6 a 8 semanas antes de que los
alveolos cicatrnzaran normalmente. Antes de que los molares de la
primera denticion se extrajeran el paciente fue admitido en ¢l hospital ¥
se le aplicod una transfusion de granulocitos de un donador normal. A la
mailana siguiente se extrajeron los dientes y se tomoé una biopsia de la
pared de la bolsa. Los alveolos cicatrizaron normalmente. l.a
infiltracion inflamatoria se hizo casi exclusivamente de células
plasmaticas con unos cuantos linfocitos. En la biopsia tomada antes de
la transfusion de granulocitos, no se encontraron neutrofilos en el
epitelio de la bolsa o ¢n el tejido conectivo, aunque éstas células eran
abundantes en los vasos sanguineos. En un marcado contraste, en la
biopsia tomada después de la transfusién de granulocitos, los
neutréfilos eran abundantes en el tejido conectivo asi como en el tejido
epitelial de la bolsa. De éste modo se observd que las células
transferidas migraron de una manera normal.

La extraccion de los molares y una mayor énfasis en la higicne
oral solucionaron mucha de la inflamacion gingival ¥y mejoraron en
forma general la condicién sistémica de la nifta. Cuando los incisivos y
los primeros molares de la segunda denticidén crupcionaron, el tejido
gingival parecia estar completamente normal. En agosto de 1980, se¢

colocaron bandas ortodonticas alrededor de los primeros molares de la
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segunda denticion en conjuncion de mantencdores de espacio.

Inmediatamente después de que las bandas fucron colocadas. los
tejidos se inflamaron agudamente y la proliferacion marginal tipica de
€sto, vista a lo largo del curso de la enfermedad, aparecio.

PS nacio después de un embarazo normal La separacion del
cordon umbilical se retraso. Durante su infancia, ella tuvo una
cicatrizacion lenta de la herida de un trauma menor y frecuentes
infecciones recurrentes en la piel en forma de forma de celulitis
localizada sin formacion de pus. En cultivo de infecciones de la piel se
encontro Stafilococcus aurcus. A la edad de 4 anos se le desarrollo
otitis media bilateral recurrente y otitis externa con Pseudomona
aeruginosa ocurrida frecuentemente. Las infecciones en la piel y la
otitis media se controlaron con un cuidado local de la piel y antibioticos
tdpicos con o sin terapia de antibiéticos orales. Ni la periodontitis ni las
infecciones de la piel habian sido alteradas por la ingestion de grandes
dosis de vitaminas, incluyendo mas de 500 mg. de vitamina C por dia
durante periodos prolongados. las concentraciones cuantitativas de
inmunoglobulinas en suero, €l complemento total hemolitico (CH 50),
C3 y C4 eran normales. Las cantidades de células blancas durante las
infecciones y durante periodos donde éstas no se presentaban revelaron
una leucocitosis persistente que iba de 10 000 a 40 000/ mm.3 con
cantidades de 8 000/mm.3. Después de una transfusion de granulocitos,
la cantidad de PMN (polimorfonucleares) disminuyé a 2 000/ mm.3

durante dos semanas y luego se incrementd de nucvo.



La historia de la familia mostraba periodontitis, ulceras en la piel
y una pobre cicatrizacion de las heridas en una prima y en la bisabuela
materna y un inicto de periodontitis en el tio ¥ en la abucla materna
Los ncutrofilos ¥y monocitos de la paciente eran notoriamente
anormales. La quimiotaxis de ¢éstos fijados in vive empeoro
dramaticamente y la quimiotaxis fijada in vigo disminuyo severamente.
Los neutréfilos infundidos alogénicamente funcionaban normalmente,
indicando que el defecto era intrinseco a las células v no un fenémeno

secundario.
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4.4 ETIOLOGIA DE LA PERIODONTITIS PREPUBERAL.

La etiologia do¢ las enfermedades periodontales es variada.
dividiéndose en factores locales y sistémicos o ambos que provocan o

agravan la reaccion inflamatoria en tejidos periodontales.

En las enfermmedades periodontales infantiles se observan
alteraciones en encia y hueso de sostén. Sin embargo, ain cuando se
hallan disminuidas las defensas, la presencia de placa dentobacteriana
puede ser el desencadenante del cuadro gingival en la mayoria de ellas.
También los factores sistémicos actuarian como causas predisponentes,
agravantes o ambas.

En un reporte hecho por Van Dyke v col. en 1990 (28)
describieron que las anormalidades en la funcién de los neutréfilos han
sido altamente correlacionadas con el principio temprano v severo de
enfermedad periodontal.

En el afo de 1994 Lior Shapira y col. (24) reportaron que la
bacteria patogena constituye ¢l agente extrinseco primario en la
etiologia del inicio temprano de la periodontitis. Sin embargo el riesgo
de desarrollar enfermedades periodontales no es igual para todos los
individuos, los factores sugeridos del huésped estan involucrados en la
determinacion de la susceptibilidad de un individuo a la enfermedad.
En su reporte se presento un caso de una mujer sana, que por otra parte

prescentaba PP a la edad de 10 ailos, PJ a la edad de 13 afios y PRP a la



edad de 29 aifios. Estas tres enfermedades se consideran de distinta
entidad. aunque con patologia y patogénesis similar, sin embargo, todo
se manifestd secuencialmente en ¢l mismo individuo. Este rceporte
presenta la idea de que ciertos individuos estan predispuestos a un
principio temprano de enfermedades periodontales v a la pronta o
temprana identificacion de los factores de riesgo e¢s importante en el
manejo de estos individuos.

También en el afto de 1994 Bryan S. (17) reporté que estudios
familiares proponen que la susceptibilidad a temprano inicio de las
formas de la enfermedad, particularmente la PP y la PJ es al menos, en
parte, influenciada por el genotipo del huésped. Las deficiencias
heredadas en la fagocitosis de las células parecen representar un riesgo
para la PP. La prevalencia y distribucion de la PJ en familias afectadas
son mas consistentes con un modo de herencia autosomal recesivo. Sin
embargo la ctiologia considerable, asi como la heterogeneidad genética
en éstas enfermedades es evidente. No se ha aclarado si los factores
genéticos influyen o no en las periodontitis adultas cronicas mas
comunes

En la segunda denticion en pacientes con periodontitis
prepuberal se encontréo Actinomyces actinomycetemcomitans cn las
bolsas gingivales y deficiencia en la quimiotaxis de los neutroéfilos.
Estos dos factores etiologicos podrian también ser responsables de la

periodontitis en la primera denticion .
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Por microscopia electrénica de barrido se  observaron
microorganismos en células y fibras de sitios con PP, lo que sugenria
una invasion microbiana. Si los organismos patdogenos colonizan la
primera denticion y se mantienen proximos al area de erupcion de los
dientes de la segunda, la periodontitis de la denticion primaria puede
causar la infeccion de los dientes de la segunda denticion recién
erupcionados . Esto puede explicar porque los primeros molares y los
incisivos son los primeros dientes involucrados en la PJL. pues ellos
erupcionan antes que los demas dientes.(21)

Se dice que la etiologia en ciertos casos de periodontitis en nifios
v adultos jovenes podria deberse a una deposicion o conservacion
anormmal de! cemento radicular. La causa subyvacente del cemento
radicular defectuoso podria ser una forma leve de hipofosfatemia
identificada por un nivel reducido de fosfatasa alcalina en el suero por
la presencia de fosfoetanolamina en la orina. Si ésta suposicion fuese
cierta, las alteraciones del cemento podrian explicar la especificidad del
lugar de éstas lesiones periodontales y la presencia de tales formas
agresivas de enfermedad periodontal en niflos .

Por otra parte la forma localizada de ésta enfermedad es una
enfermedad definida por un criterio clinico y su patogénesis no se
conoce a nivel molecular, a parte de que el mecanismo base de los

defectos en la quimiotaxis en niftos con PPL, permanece todavia

obscuro. (21, 29)
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La forma generalizada de la PP definida por Page en 1983 (29),
fue identificada como una manifestacion oral de una enfermedad
sistémica llamada Deficiencia en la Adhesion Leucocitaria (DLA) v en
éste caso la patogénesis se conoce a nivel molecular. l.a causa principal
€S un rasgo autosomico recesivo de transmision genética que produce
una anormmalidad profunda de la familia CD 11 de los receptores de
adherencia de leucocitos en la superficie de las células sanguineas
fagociticas. Debido a tal anomalia, éstas células no se pueden adherir al
endotelio de los vasos sanguineos pequefios, de modo que no pueden
migrar a sitios de infeccion bacteritana y enfrentarse a ésta. En
consecuencia, los niflos afectados son muy propensos a infecciones
periodontales u otras de tipo crénico o recurrente, incluso los de vias
respiratortas superiores, el oido medio y Ia picl (29).

Sin embargo en ambos niflos aqui presentados con PPG (CG,
PS), una glicoproteina de aproximadamente 18 000 daltons (GP - 180)
parece faltar en la fraccion particular de neutrofilos. Estos nifios por lo
tanto son simnilares al nifio descrito por Crowley en 1980. La madre de
el paciente PS tenia niveles de GP-180 a la mitad de lo normal.
Igualmente ia madre del paciente CG y la madre y hermana del
paciente descrito por Crowley tenian niveles de GP-180 sélo a la mitad
de lo normal. Estas observaciones sugieren que el defecto esta basado

en un patrén de herencia. (21).
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4.4.1 FACTORES OQUE INFLUYEN EN LA FORMACION
DE PLACA.

La formacion de placa microbiana comienza con la colonizacion
bacteriana y posteriormente va creciendo v madurando de una forma
gradual. Se ha comprobado que en los surcos gingivales del niflo no se
encuentran normalmente espiroquetas ni B. melaninogenicus, ni se sabe
con certeza que significado tiene la menor incidencia de esas bacterias
en el desarrollo de la enfermedad periodontal en el niiio.

Si la placa microbiana se deja sobre la superficie dentaria, sin
ninguna interferencia puede mineralizarse y formar calculos. Sin
embargo los nifios ticnen una baja tendencia a la formacién de calculos.
Las investigaciones realizadas en Suecia han demostrado que
aproximadamente el 5% de los nifios en edad preescolar y menos del
25% de los escolares tienen calculos. Estos depositos calcificados son
principalmente supragingivales y se localizan en la vecindad de los
orificios de salida de los conductos de las glandulas salivales mayores.
Las investigaciones realizadas en otras partes del mundo, en nifios con
muy mala higiene oral, han demostrado en éstos una mayor prevalencia
de calculos. Una hipotesis explicativa que se ha propuesto pero no se
ha comprobado por el momento, es la existencia de una asociacion
entre un bajo contenido de calcio y fésforo en la saliva con PH salival

elevado y la baja prevalencia de calculos en ¢l nifio.



La exfoliaciéon de los dientes de la primera denticion y la
erupcion de los dientes de la segunda denticion puede favorecer la
acumulacion de placa, pues al comienzo de la erupcion dentaria la
encia no se encuentra protegida, como sucede posteriormente, por la
prominencia cervical del diente y ¢l margen gingival “enrollado™
acumula placa. La llamada gingivitis de erupcion no debe considerarse
una entidad especifica ya que este tipo de lesiones guardan también una
relacion directa con la cantidad de placa acumulada.

Los trastornos en la mineralizacién del esmalte pueden
provocar también la acumulacion de placa sobre la superficie aspera
Los primeros estadios de la erupcion clinica de los dientes hipoplasicos
van acompailados a veces de una gingivitis pronunciada que
desaparece posteriormente si la region cervical del diente tiene el
esmalte sano.

Las maloclusiones no desermnpeiian una funcion importante en ia
etiologia de la enfermedad periodontal; sin embargo, el apifiamiento de
los dientes puede dificultar las medidas de higiene oral. Existen datos
indicativos de que estos apifiamientos pueden tener consecuencias mas
importantes en la gingivitis del nifio que la enfermedad periodontal del
adulto.

Aun no se cuenta con pruebas que establezcan claramente una
asociacion entre el traumatismo oclusal y la enfermedad periodontal.
En cuanto al bruxismo y la presion de mordida sobre dientes aislados,

pueden influir mas bien en el engrosamiento de la membrana




periodontal v la lamina dura, al comporntarse como mecanismos de
adaptacion al aumento de las tensiones

La relacién entre la caries y la gingivitis no se limita al campo
de la prevencion. Por un lado la lesion cariosa manificsta, aumenta la
acumulacion de placa y gradualmente deteriora la higiene oral.

Asimismo cuando la morfologia del diente se¢ modifica por
destruccion puede aumentar por traumatismo mecanico de la encia. Las
lesiones cariosas cervicales practicamente siempre van acompanadas
de gingivitis local. Una restauracién adecuada de la caries conduce a
una rapida curacion de la gingivitis.

Las propiedades de los alimentos no tienen gran importancia en
la prevencién de la enfermedad peniodontal, pero se ha demostrado la
funcién desempeniada por la sacarosa en la formaciéon de la placa, ha
permitido combinar los efectos profilacticos contra la caries y la
gingivitis en el nilo, ya que los habitos de higiene oral y dietética que
reducen la susceptibilidad de caries disminuyen también el riesgo de
gingivitis.

. El dentista que realiza las primeras restauraciones proximales o
cervicales tienen una gran responsabilidad respecto a la futura salud
periodontal del paciente del paciente. Los margenes defectuosos, la
estructura superficial inadecuada y los contactos insuficientes producen
con frecuencia gingivitis créonica en el nifio, que progresa

insidiosamente hacia la enfermedad periodontal del adulto.
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Indudablemente otro factor vatrogénico comprende los aparatos
de ortodoncia. Los fijos pueden interferir en los procedimientos
normales de higiene oral; las bandas v los brackets acumulan placa y
los aparatos removibles pueden provocar estomatitis.

Otros casos. Los nifios pueden desarrollar lesiones marginales
agudas localizadas e inespecificas como resultado de traumatismos,
habitos orales, ¢ impactacién de cuerpos extrafios, introduciendose

estos se puede producir una periodontitis localizada. (4)
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4.4.2 ALTERACIONES SISTEMICAS RELACIONADAS CON
PERIODONTITIS PREPUBERAL.

Como se menciond anteriormente la  etiologia de las
enfermedades periodontales es variada, dividiendose en factores
locales y sistémicos o ambos que provocan o agravan la reaccidn

inflamatoria en tejidos periodontales.

Desde el punto de vista de Baer en 1971 la periodontiis por si
misma no ocurre en los nifios pequeiios, pero cuando se presenta es una
manifestacion de algun otro estado de enfermedad. Asi mismo Fourel
en 1974 cree que la enfermedad esta siempre asociada con lesiones en
1a piel del mismo tipo visto en el SPL (Sindrome de Papillon-Lefevre).
Es verdad que en 2 casos descritos por Hawes en 1960 habia
hiperqueratosis palmo plantar y en un caso descrito por Rosenthal en
1951 la piel estaba seca y escamosa. En otros casos se hizo un
diagnéstico de SPL o histiocitosis. Sin embargo en los pacientes con
PPG presentados anteriormente (CG y PS) y en otros casos reportados
no habia historia de lesiones en la piel de éste tipo, aunque los
pacientes tenian infecciones recurrentes que algunas veces amenazaban
la vida. (21)

También se han descrito casos tanto de PPL como de PPG en
nifios clinicamente normales. Se debe hacer notar sin embargo que

éstos niflos pudieron haber tenido alguna enfermedad sistémica no



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

compl nor 1 es todavia un punto que no sc ha resueito.
@n

Las enfermedades que se sabe estan relacionadas con la
-pen'odonu'ﬁs en los nifilos antes de la pubertad son : Sindrome de
Papillon-Lefevre, Hipofosfatasia, Neutropenia, Sindrome de Chediak
Higashi, Leucemia, Histiocitosis X. Acrodinia y Deficiencia en la
adhesion leucocitaria (DAL). Aunque muchas de éstas enfermedades
tienen signos clinicos que pueden ser identificados por medio de la
revision de las historias médicas, algunos pacientes pueden tener
formas leves de las enfermedades a las cuales la historia médica no

resalté.(29)
Sindrome de Papillon Lefevre.

Es un sindrome caracterizado por lesiones cutaneas
hiperqueratosicas, destruccion avanzada del! periodonto y en algunos
casos calcificacién de la duramadre. Estas alteraciones (cutineas y
periodontales) suelen aparecer juntas antes de los 4 aiios. Las lesiones
cutineas consisten en hiperqueratosis eictosis de zonas localizadas en
las palmas de las manos y en las plantas de los pies, rodillas y codos.
Las lesiones periodontales consisten en inflamaciéon temprana que
conduce a la pérdida O0sea y caida del diente. Los dientes de la primera

denticiéon caen alrededor de los 5 o 6 afios de edad. Posteriormente la
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segunda denticion erupciona normalmente, pero al cabo de unos afios
los dientes son exfoliados por la enfermedad periodontal destructiva.
Alrededor de los 15 aios, los pacientes suelen estar desdentados
completamente  con  excepcton  de  los  terceros  molares  que
posteriormente tanbién son exfoliados anos después de su erupcion.(4)

Las alteracioncs rmicroscopicas obsernvadas en un caso incluyen
una marcada infllamacion crénica de la pared lateral de la bolsa con
intensa actividad osteoclastica v falta de actividad osteoblastica en el
diente estudiado. el cemento era muy delgado o casi inexistente,
excepto en la zona apical donde se vio una zona relativamente ancha de
cemento celular.

El sindrome e¢s heredado y parece seguir un patréon recesivo
autosomico. Los padres pueden no estar afectados, pero ambos deben
portar genes autosOmicos para que el sindrome aparezca en la

descendencia. Puede presentarse en hermanos; no hay distincién de

sexo. La frecuenciaes de 1 a4 x 1000 000.
Ademas de los defectos ecto y mesodémico, se han involucrado

como factores etioldgicos una deficiencia inmunologica, sobre todo de

los granulocitos polimorfonucleares, y una flora bacteriana agresiva en

la bolsa (anaerobios gram -).

Tratamiento: Se han logrado conservar los dientes permanentes aun
no erupcionados tras extraer los dientes temporales y todos los demas

dientes presentes. El tratamiento periodontal incluye instrumentaciéon




con apoyo farmacologico local (Clorhexidina) y  sistémico
(Metronidazol / Tetraciclina), protesis parciales removibles e
instrucciones meticulosas de higiene oral. lLos dientes que se “salvan™
tras la pubertad suelen conservarse posteriormente. Debe haber
controles frecuentes.

Couccia, Me Donald y Mitchell en 1966 observaron el SPL en un
nifio de 2 : afos de edad. El sindrome es raro v de causa desconocida.
Sin embargo, los nifos afectados con predisposicion familiar al
trastorno, presentan una herencia autosémica recesiva.

Aunque los dientes temporales erupcionaron en su momento, ya
a los 2 afos, el niflo se frotaba las encias ¥ actuaba como si le dolieran.
Los dientes acostumbraban a sangrar durante el cepillado. El paciente
presentaba hiperqueratosis palmo-plantar, el primer signo fue un
eritema descamativo observado ya a los 8 meses. l.as pruebas de
laboratorio, que se repitieron a menudo, fueron practicamente nonmales
(incluian recuento hematico completo, analisis de orina y
determinaciones séricas del calcio y fosforo).

A los 2 'z afos, todos los dientes de la primera denticion
mostraban una gran movilidad y en la ortopantomografia se apreciaba
una intensa resorcion osea horizontal.

A causa de la inflamacion gingival, el malestar y la infeccion de
las bolsas periodontales, se extrajeron todos los dientes de la primera
denticién cuando el nifio tenia 3 aftos. Los cortes histologicos

mostraron un patrén de recesion prematura con un tejido pulpar
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normal. El cemento era también normal y estaba cubierto por la
estructura radicular. En casi toda 1a superficie radicular se observé una
acumulacion  de  placa  basofila formada por una masa de
microorganismos filamentosos

A los tres meses de la extraceion de los dientes temporales se
fabricaron unas dentaduras postizas que el nifio toleréo bien tanto
funcional como psicologicamente. Los primeros molares permanentes y
los incisivos centrales inferiores erupcionaron en ¢l momento esperado
(la base de la dentadura se ajusto para permitir la salida de los dientes)

Aunque estudios previos han sefalado que ésta enfermedad
también afecta a los dientes de la segunda denticion | en este caso
concreto el nifio, del que se ha hecho un seguimicuto, fuese el
responsable de la eliminacion de los microorganismos y de que el
proceso destructivo no afectara a los dientes de la segunda denticion
.(16)

En éste sindrome existe retraso mental, la quimiotaxis cn
neutrofilos esta disminuida al igual que la migracién de neutréfilos por
lo mismo hay menor actividad bactericida, la enfermedad dental es
extremadamente severa. Los microorganismos presentes en niflos que
presentan ¢éste sindrome son : Capnocitophaga, Porphiromonas
intermedias, Bacteroides intermedios v Actinomyces

actinomycetemcomitans. (29).
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Hipofosfatasia.

Es un sindrome metabolico hereditano que se caracteriza por una
disminucion de la actividad de la fosfatasa alcalina sénica, alteracionces
esqueléticas similares a las del raquitismo y pérdida del hueso alveolar

que se limita fundamentalmente a la region de los dientes anteriores de
la denticién temporal.

El hallazgo clinico diagndstico oral de la hipofosfatasia en los
nifios es la exfoliacion prematura de los dientes anteriores de la primera
denticién. La pérdida de dientes en los niflos pequefios puede ser

espontanea o como resultado de ligeros traumatismos. No hay

inflamacion gingival severa. La pérdida de hueso alveolar pucde estar
limitada a la region antenor. Baer, Brown y Hammer en 1964
informaron de un bajo nivel de fosfatasa alcalina (7 unidades King-
Armstrong, siendo lo normal de 13 a 17 unidades) en un niflo de 2 4
aftos de edad. La madre del nifio tenia un nivel de fosfatasa alcalina
sérica menor al limite normal.

La evidencia histologica de hipocementosis de los dientes
afectados, es caracteristica, ademas 10s dientes de las zonas afectadas
presentan grandes camaras

pulpares y formaciéon de
interglobular.

dentina

Se ha informado que la enfermedad es un error congénito del
metabolismo heredado por medio de un gen autosémico recesivo. Sin

embargo, Poland y col. en 1972 comumicaron que al menos 2 o talvés 3
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diferentes patrones de herencia se han descrito para familias con
hipofosfatasia. Las pruebas diagnosticas dcben incluir la determinacion
de los niveles de fosfatasa alcalina sénca de los padres v de los
hermanos. (16)

Watanabe K. y col. en 1990 (29) reportaron que hay tres tipos de
hipofosfatasia que son : Hipofosfatasia infantil, de la ninez v la adulta.

La hipofosfatasia infantil es una condicion autosomal recesiva
que se preseanta antes de los 6 meses de edad. Los descubrimientos
clinicos sncluyen alteracion o falla en ¢l crecimiento, deformidades
esqueléticas como raquitisino, neumonia recurrente y lesiones renales
Muchos casos no sobreviven a la nifiez.

L.a hipofosfatasia de la nifiez es una condicion autosomal
recesiva o autosomal dominante que ocurre después de los 6 meses de
edad. Sus caracteristicas clinicas son mis leves que aquellos con
hipofosfatasia infantil. El signo clinico mas predominante es la pérdida
prematura de los dientes de la primera denticién.

La hipofosfatasia adulta es una condicién autosomal dominante
con una penetracién variable y es la forma menos severa de la
enfermedad. Los pacientes pueden tener una historia de pérdida
prematura de los dientes de la primmera denticion y/o deformidad
raquitica en la nifiez.

En las formas leves de la hipofosfatasia no hay deformidades
esqueléticas obvias, y ¢l unico signo clinico puede ser la temprana

exfoliaciéon de los dientes de la primera denticion. Sin embargo éstos



pacientes tienen niveles bajos de fosfatasa alcalina en el suero. En la
hipofosfatasia, los dientes puceden tener grandes camaras pulpares
“*dientes huecos™. Pero ésto no es un signo patogndémico, como algunos
casos de camaras pulpares de tamano nonmnal en pacientes con bajos
niveles de fosfatasa alcalina en suero que han sido reportados.

En la hipofostatasia los dientes mas frecuentemente afectados
con periodontitis son los incisivos. Sin embargo Brittain (1976), Baaf
(1985) y Houpt (1970) reportaron casos en los que los molares de la
primera denticion también se involucraban. La inflamacion gingival
puede ser minima o no presentarse. Baer en 1974 a afimmado que
frecuentemente solo los dientes de la primera denticion son afectados.
En muchos estudios se han examinado nifios con denticidn decidua, sin
embargo Silverrnan en 1962 reportd un caso donde los dientes de la
primera y segunda denticion fueron afectados. Baab DA v col. en 1985
reportaron que la quimiotaxis en los neutrotilos era normal y que la

quimiotaxis en los monocitos estaba alterada en 3 nifios con

hipofosfatasia (29).

Neutropenia.

La neutropenia se define como una disminucion en el namero de

neutréfilos en la sangre periférica abajo de los 1000/mm3 en los
imfantes, abajo de los 1000/mm3 o 1500/mm3 en los nifios y abajo de

los 1800/mm3 en los adultos. Neutropenias en las cuales se han
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reportado tener manifestaciones orales en los nifios son
Apgranulocitosis (neutropenia maligna) que es rara en  nifios,
Neutropenia ciclica benigna de la nifez, Neutropenia créonica

idiopatica, Neutropcenia familiar benigna y Neutropenia congénita.

Agranulocitosis:
Es una ausencia casi completa de los neutrofilos, acompaiada de

fiebre, con ulceracion y necrosis de los tejidos alrededor de la boca,
garganta, ano y bulba; es rara en ninos. Puede ocurrir como resultado
de la ingestion de ciertas drogas como los barbitaricos y el
cloranfenicol. Las manifestaciones orales incluyven ulceraciones y/o
lesiones necroticas en cualquier parte de la cavidad oral incluyendo la
encia. Encontramos también sintommas que se asocian con ésta
enfermedad como son fiebre alta, escalofrios, ansiedad, dolor de
garganta y dolor de cabeza. Los hallazgos tipicos de laboratorio son :
Total de células blancas menores a 2000/mm3 con ausencia casi

completa de neutréfilos, pero un namero normal de células rojas y

completas.(11)

Neutropenia ciclica:

Es una enferrmedad de etiologia desconocida aunque se ha
sugerido el posible papel de factores hormonales, o la existencia de una
tendencia hereditaria, pero esto no ha podido demostrarse, se presenta

con disminuciones periddicas de los neutréfilos circulantes en la sangre
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periférica con una ocurrencia caracteristica en intervatos de
aproximadamente cada 21 dias con periodos asintomaticos entre ellos,
el trastorno remite de forma espontanca para recurrir con posterioridad
siguiendo un patron ritmico. Fl inicio de la neutropenia puede ocurrir a
cualquier edad.. Los pacientes con neutropenia ciclica muestran una
gingivitis severa y ulceraciones en labios, lengua, paladar, encias y
mucosa bucal; ademas se ha reportado ta pérdida de hueso alveolar. Se
presenta también fiebre, malestar general, dolor de garganta,
estomatitis, linfadenopatias regionales, cefalea, infecciones cutaneas y
conjuntivitis. En cambio la infeccion bacteriana no constituye una
manifestacion prave, probablemente porque ¢l recuento de neutrofilos
es bajo solo durante un periodo de tiempo breve. Aunque los niflos
presentan una gingivitis grave con ulccraciones, cuando el recuento de
neutréfilos se normaliza, ¢l aspecto de las encias es casi normal. En los
casos con recidivas repetidas se produce una notable pérdida del hueso
de sostén que rodea los dientes. La enfermedad recibe también la
denominacién de Periodontitis Prepuberal. Se han reportado algunos
casos de neutropenia ciclica en las cuales las historias médicas no

indican infecciones recurrentes (11, 16, 29)

Neutropenia crénica benigna:
Es una neutropenia no ciclica y ¢sta asociada a una disminucion
del total del namero de células blancas en sangre. Una caracteristica de

ésta enfermedad ¢s que tipicamente ocurren remisiones espontancas.
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Baehni en 1983 (11) describid un caso de neutropenia cronica en un
nifio de 12 afios con una severa inflamacion en la encia. Otros
investigadores han reportado severas inflamaciones gingivales, pérdida
de hueso alveolar con la subsecuente exfoliaciéon temprana de los
dientes de la primera denticiéon y periodontitis avanzada en la segunda
denticion . Se ha reportado una disminucion en la quimiotaxis de los
neutrofitos (11)

Neutropenia crénica idiopatica:
Es una neutropenia persistente en la cual, a diferencia de la
neutropenia cronica benigna, no ocurre autolimitaciéon. se ha reportado

encia delicada, inflamada y con dolor asociada a ésta enfermedad.

Neutropenia crénica familiar:

Es una neutropenia consistente asociada a la disminucién en el
total del namero de células blancas en sangre, la cual es heredada como
una condicion autosomal dominante. Se ha reportado gingivitis ulcerosa
severa con periodontitis en la primera denticion. También se ha
reportado periodontitis de la segunda denticién en nifios con ésta
enfermedad. En un paciente con esta condicion Kyle en 1970 reportd
una disminucion en la quimiotaxis de neutréfilos, pero una quimiotaxis

normal en los monocitos (11,29 ).



Neutropenia cong (Agranulocitosis genética infantil):

Es una enfermedad muy rara que se da en la infancia. La
enfermedad se hereda como un rasgo autosomico recesivo. Los nifios
tienen una resistencia disminuida a las bacterias v pueden morir a una
edad temprana por infeccion masiva. Las infecciones cutaneas y la
otitis media dominan el cuadro clinico. En 1983 Thomas Bowen (21)
estudio a un nifio caucasico que habia tenido PPG desde la edad de 15
meses asociada a neutropenia congénita. La enfermedad comenzé con
la erupcién del primer diente de la primera denticién y de ahi en
adelante continué. Sus caracteristicas iniciales fueron cncia marginal
adherida muy roja e inflamada combinada con proliferacion gingival,
formacién de fisuras y recesion gingival. La destruccién del tejido duro
y blando era extremadamente rapida, encontrandose también

reabsorcién radicular v del hueso alveolar.

Sindrome de Chediak Higashi.

Este en un sindrome de entidad extremadamente rara. Se
transmite como un rasgo autosomal recesivo en donde los defectos
leucocitarios estan asociados con anomalias en la funciéon de los
microtabulos citoplasmicos o defectos en el ensamble de éstos en los
leucocitos. Los granulos anormalmente grandes en los granulocitos son
caracteristicas de diagnostico. También se han descrito granulos

lisosémicos anormales en el Sistema Nervioso Central. Los signos




clinicos incluyen: albinismo parcial de la piel, fotofobia asociada a
traslucidéz del inis, disminucion en la secrecion lagrimal. [.a muerte
ocwre frecuentemente a una edad temprana debido a infecciones serias
o a hemorragias. El promedio de vida que se reporté en 1972 erade 5 a
9 afios de edad. Sin embargo los pacientes han sobrevivido mas de 16
afios. L.a periodontitis severa ha sido reportada en un nifio negro de 10
afios de edad y 2 nidas (no sc identificd su raza) de 10 y 13 anos de
edad con éste sindrome.

Los defectos quimiotacticos de los leucocitos en éste sindrome
pueden ser debido a la interferencia mecanica en la deformacion hecha
por los granulos gigantes citoplasmicos, ¢ mhabilidad para el ensamble
de los microtiabulos que resulta en una alteracion de la membrana y en

el incremento de la adherencia. (29)

Leucemias.

L.a leucemia es una enfermedad en la que existe una proliferacién
mas o menos descnfrenada de leucocitos, muchos de los cuales no
litegan a la madurez. Los leucocitos se acumulan en sus lugares de
origen, infiltrando fa médula dsea y otros tejidos y generalmente,
aunque no de modo invarniable aparecen en gran numero en la sangre
periférica.(11)

Existen wvarias formas de la enfermedad, las leucemias se

clasifican segin su curso clinico en agudas y créonicas y segun ¢l tipo



de células predominante en las variedades mielocitica, linfocitaria y
monocitaria

En la leucemia aguda se hallan a menudo cé¢lulas inmaduras y se
utilizan habitualmente los témminos de mieloblastica, linfoblastica y
monoblastica. L.a denominacion “‘leucemia de células blasticas™ se
utiliza cuando las células son tan inmaduras morfologicamente que es
dificil determinar a que familia pertenccerian. En la leucemia
subleucémica, la médula ésea presenta los rasgos de a leucemia, pero
el recuento de leucocitos en la sangre penférica no es superior al
normal (11)

Se desconoce la etiologia de la leucemia. Sc le considera
generalmente como una neoplasia maligna del tejido hematopoyético.
Datos tales como la proliferacion desenfrenada de células, la
hiperproduccion de formas inmaduras indiferenciadas que presentan
anomalias morfologicas y bioquimicas, la infiltracion de los tejidos
normales y el establecimiento de colonias en organos a distancia
sugieren que se trata de una neoplas

ia maligna.(11)

Leucemias agudas.

La leucemia aguda aparece en todas las edades. La leucemia
linfocitica aguda se da principalmente en nifios menores de 5 aiios de
edad y es infrecuente en adultos de mas de 30 afios. Se producen

generalmente hemorragias de las mucosas, aumento de ganglios
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linfaticos, es frecucute la fiebre y ésta se asocia con infecciones de la
cavidad oral, las amigdalas o el aparato respiratorio. Las

manifestaciones orales son notable palidez y puede ser dificil discernir
la papilas fungiformes de la lengua, hemorragias gingivales asociadas a
palidez de la mucosa deberian de suscitar siempre una sospecha de

leucemia. En la lcucemia aguda hay hemorragias gingivales y
submucosas, petequias y equimosis en la fase terminal. El aumento de

tamafo de las encias debido a la infiltracion leucémica y ias parpuras

pueden presentarse en todos los tipos de leucemia aguda, pero son mas
leucemia aguda monocitica,

acentuados y mas constantes en la

existiendo aproximadamente el 50 al 80% de los pacientes. El aumento
de tamaiio puede ser tan ostensible que los dientes pueden estar casi

totalmente cubiertos. Las papilas interdentanias presentan una

coloracion azul, estan turgentes, son blandas y sangran con facilidad.
Se pierden piczas debido a la infiltracion leucémica en la region
periodontal y se observa radiograficamente un ensanchamiento del
ligamento periadontal. A veces se¢ producen ulceraciones en la mucosa
oral y amigdalas, apareciendo con relativa frecuencia en la leucemia
monocitica aguda.(11)

La presencia de calculos y superficies dentales cortantes inicia la

ulceracion que se difunde, dando lugar a un cuadro clinico de

estomatitis necrotica aguda ulceromembranosa (infeccion de Vincent).
Las ulceras estan cubiertas a menudo por seudomembranas amarillo
grisaceas de fibrina y sangran con facilidad. lLos tejidos circundantes
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presentan pocas manifestaciones de inflamacion. El dolor asociado a
las ulceraciones y el dolor espontaneo y a la presion en los maxilares
causan muchas molestias al paciente.

La sequedad de boca es comun, la lengua es a menudo saburral,
esta tefiida de sangre y tiene un olor fétido. EEn las formas terminales se
producen aftas. lLos ganglios linfaticos cervicales pueden estar
aumentados de tamafio sobre todo en la leucemia linfocitica. En
alpunos pacientes las glandulas salivales parotidas y submaxilares
aumentan de volumen y se hacen dolorosas a la presion, dando lugar a
un sindrome de Mikulicz. En varios casos el sintoma inicial ha sido una
tumefaccion a nivel de la mandibula, habitualmente asociada con dolor.
an

Las leucemias linfoblasticas agudas, dc maxima incidencia
durante la infancia rara vez van acompainadas de sintomas orales graves
hasta sus estadios terminales; no obstante ¢s necesario realizar un
control meticuloso de la placa en estos niflos para evitar la aparicion de
gingivitis ¥y periodontitis. Ademas hay que dingir especificamente el
tratamiento dental a eliminar el riesgo de una hemorragia. Hasta las
alteraciones mas espectaculares que se pueden observar en los estadios
terminales de las leucemias linfoblasticas y en las leucemias
monociticas y mieloide puede aliviarse controlando quimicamente la
placa (clorhexidina). Por otra parte el tratamiento quimiterdapico de la
leucemia puede influir también en la resistencia a Ia enfermedad

periodontal de estos nifios. (4)
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Histiocitosis X.

El sistema reticuloendotehbal  estd preseme en todas las
estructuras mesenquimatosas del cuerpo espcecialmente en ganglios
linfaticos, bazo e higado, asi como en la sangre circulante y médula
dseca. Entre las diversas funciones de las células reticuloendoteliales, la
fagocitosis constituyve un mecanismo de defensa muy desarrollado y
escencial. Fagocitan no sotlamente cuerpos exwrafios corpusculares, sino

tambiés productos metabélicos secundarios intradseos normales y

anormales. Esta tluma funcion es representada por los grupos de
enfermedades denominadas reticutaendoteliosis (1 1)

Las reticuloendoteliosis penerales estan caracterizadas por

colecciones focales de histiocitos, en forma de tumores distribuidas por
diversos organos y tejidos especialmente en el sistema linfatico y
médula osca. se clasifican convencionalmente en reticuloendoteliosis
lipidas y no lipidas. La forma no lipida (asi llarnada histiocitosis X) se
encuentra principalmente en histiocitos que fagocitan fisiolégicamente
colesterol circulante normal. Encontramos dentro de este tipo de
endoteliosis a las siguientes enfermedades @ Enfermedad de Letterer -
Siwe, Enfermedades de Hand-Schuller-Christian y
eosinoéfilo.(11)

el Granuloma

La enfermedad de Letterer-Siwe, es la forma mas intensa de
histiocitosis X, es una reticuloendoteliasis diseminada aguda. Esta

caracterizada por acumulaciones de histiocitos en los tejidos blandos y
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un prondstico grave. Casi todos los casos comienzan durante el primer
ano de vida y han sido comunicados formas congénitas. Cuando hay
localizacion maxilar ocurre una pérdida dispersa de hueso alveolar e
intenso aflojamiento y exfoliacion de los dientes de la primera
denticion .(11)

La enfermedad de Hand-Schiiller-Christian aparece
principalmente en nifios y constituye un trastormo mas cronico que la
enfermedad anterior. Puede localizarse simultancamente en varios
gruecsos. Los maxilares presentan sigmos de estar afectados en mas del
10% de los casos. Una encia roja, blanda, esponjosa y aflojamiento 6
pérdida de los dientes simulando una infeccion periodontal o periapical
son observaciones frecuentes. Radiograficamente los dientes afectados
parecen estar “‘flotando en ¢l espacio™ y la destruccion osea se extiende
mas alla de los limites originales de los ligamentos periodontales. Los
cambios histolégicos en los casos localizados en el periodonto son
semejantes a los observados en otros huesos, aunque la inflamacion e
infeccion secundana puede oscurecer el proceso patolégico primario.
Se estima que la mortalidad es aproximadamente el 30%. Esta
enfermedad puede conducir a una gran destruccion Osea que se
extienda en torno a las raices v produzca exfoliacion de los dientes. Su
tratamiento mediante corticoesteroides, irradiacion y citostaticos puede

tener efectos secundarios sobre el periodonto. (4, 11)
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Acrodinia.

La acrodinia es una enfernmedad rara de la infancia y la midez,
que se caracteriza por una amplia variedad de signos clinicos como son

fiebre, descamacion de plantas de los pies y manos, apatia o

irmitabilidad, insomnio, fotofobia, anorexia, transpiracion v taquicardia.
La exposicion de los niftos pequenos a reducidas cantidades de
mercurio ¢s responsable de éste estado denominado “acrodinia™ &
“enfermedad rosada™. En esta enfermedad los hallazgos orales son:
salivacion excesiva, hiperplasia gingival y mucosal, pérdida de hueso
alveolar, con pérdida temprana de dientes deciduos, por otra parte
también hay caida del cabello, calambres abdominales y enfermedades
gastrointestinales. La resuliante exposicion a ungiientos, desinfectantes
de paiales y medicamentos habituales que contienen mercuno
provocan que la picl de manos y pies, mejillas, puntas de las orcjas se
vuelven rojizas o rosadas. Las restauraciones con amalgama dental no
producen acrodinia.(11)

No se han reportado estudios acerca de las funciones de
leucocitos cn la acrodinia.

Su etiologia parece ser una gran sensibilidad al mercurio o
intoxicacion. Por el mismo o se atribuye la acrodinia a una sensibilidad

inhabitual o indiosincrasia al mercurio. (11, 16, 29)
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Deficiencia en 1a adhesién leucocitaria (DAL).

Waldrop et al. y Page et al. en 1987 (29), demostraron que la
PPG se asociaba con una cantidad reducida de moléculas de adhesion
en los leucocitos. A la fecha han habido reportes de 10 pacientes con
PPG manifestada por LAD. La LAD se ha reconocido recientemente
como una condicién autosomal recesiva en la cual la expresion de
glicoproteina Mac-1, LFA-1 ¥ P 150, 95 se encuentran severamente
disminuidas. Estas moléculas de adhesién constituyen una familia de
glicoproteinas cada una de las cuales esta compuesta de subunidades
no covalentementce asociadas alfa y beta, las cuales funcionan en la
adhesion celular y en las interacciones adhesion - dependientes. Las
subunidades beta son comunes a cada glicoproteina. Se ha demostrado
que pacientes con [LAD tienen defectos en el gene de las subunidades
comunes beta cuyo producto es necesario para la expresion superficial
de las subunidades alfa.

La migracion de los leucocitos polimorfonuclcares desde los
vasos sanguincos es una funcion adhesion - dependiente y, como
resultado, pacientes con LAD tienen infecciones bacterianas
recurrentes, formacién alterada de pus y cicatrizacion retardada de las
heridas. Ellos también exhiben inflamacién gingival severa,
proliferacion gingival, formacién de fisuras y pérdida osea alveolar

severa, lo cual permite la exfoliacion temprana de los dientes de la




primera denticion y de al os di

de la

da

clinicos orales constituyen la PPG.

Estos signos
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4.5 CARACTERISTICAS CLINICAS Y RADIOGRAFICAS.

Se ha discutido bastante acerca de la probabilidad que existe de
que la PP en los dientes de la primera denticion afecte también a la
segunda denticiéon . La presencia de PP puede ser o no un indicio de
periodontitis en la segunda denticion . Butler en 1969 describio un caso
en donde las radioprafias tomadas a la edad de 10 anos mostraban
claramente periodontitis secvera de los molares de la primera denticion
y a los 15 anos de edad se presentaba periodontitis de los primeros
molares e incisivos de la segunda denticion. En los pacientes descritos
por Hawes en 1960 y Jorgenson en 1975 los dientes de la pomera y
segunda denticion fueron afectados. Esto fue ademas verdad en el nifto
de 10 aios de edad, descrito por Fourel en 1974 cuyas 2 hermanas
tenian periodontitis en la primera denticion y se¢ involucrd también la
segunda a la edad de 7 ¥z ados.(21)

En el caso de Rosenthal en 1951 la periodontitis empezd a la
edad de 22 meses y se extendié a los dientes de 1a segunda denticién y
todos los dicntes se perdieron a la edad de 16 aitos. Asi mismo en el
paciente descrito por Roberts y Walker en 1976 todos excepto 9
dientes se perdieron a la edad de 17 anos. En el caso descrito por
Giansanti en 1973 ¢l comienzo se dio a la edad de 2 afios y los dientes
de la primera denticién se perdieron a la edad de 3 anos, y todos los
dientes de la segunda denticiéon excepto los terceros molares se

extrajeron a los 13 aiflos de edad, sorpresivamente cuando los terceros



molares inferiores erupcionaron estaban normales y permanecieron asi.
En un marcado contraste en un caso descrito por Pleasants y Nelson en
1975 los dientes de la primera denticién requirieron su extraccion a la
edad de 3 2 anos de edad, pero los dientes de la segunda denticion
eran normales y permanecieron asi, al menos hasta que el paciente
cumplié 21 afos de edad que fue cuandoe se hizo el dltimo reporte. Asi
sabre los casos descritos anteriormente (RS, RM, MS, CG, PS) parece
que la PP puede ser seguida por una segunda denticidén completamente
nomal! o por una PJL & PJG severa de los dientes de la segunda
denticion. (21)

No se sabe si la periodontitis en la primera denticion predispone
a la periodontitis en la segunda denticiéon . Sin embargo hay 6 reportes
de casos (22 pacientes) con una evidencia retrospectiva de periodontitis
en la primera denticion y finalmente desarrollio PJL. 6 PJG ¢ PRP. De
26 nifios aparentemente sanos que tenian periodontitis en la denticion
mixta, 6 presentaron periodontitis en la primera y segunda denticion .
Asi por lo menos 20% de los pacientes con una denticiébn mixta
presentaron periodontitis involucrando ambas denticiones y de este
modo puede representar progresion a la PJL o PJG. Si los organismos
patégenos colonizan la primera denticion y permanecen infectando el
area o el area vecina durante 13 erupcion de los dientes de la segunda
denticién, la periodontitis en la primera denticién ., pucde conducir a
una infeccién de los dientes de la segunda denticién en erupcion. La

asociacién de Actinomyces actinomycetemcomitans con lesiones de
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PPL o PJL y el incremento de los anticuerpos en contra de Aa en la
PJL y en la PJG o PRP apoyan ésta posibilidad. (29)

En 1987 Celenligil H. y col. (6), presentaron a un nifio de 11
aflos de edad con caracteristicas clinicas y radiograficas de PP; ¢l tuvo
una historia de altas recurrencias de infecciones en el tracto respiratorio
Vv otitis media a una ecdad temprana, también presentaba una pérdida
extensa de hueso y migracion de los dientes. El nifto no habia recibido
tratamiento periodontal anteriormente y la erupciéon de la primera
denticion habia sido normal, éstos habian migrado y empezado a
exfoliarse a 1a edad de 4 afos. A la cad de 9 afos a pesar de que la
erupcion de la segunda denticion fue también normal, la migracion de
éstos, junto con la inflamacion gingival e hialitosis se presenté. Un
examen clinico reveld encia fragil ¢ inflamada con una tendencia a
sangrar. Los incisivos superiores ¢ inferiores estaban extremadamente
flojos. Habia de 8 a 10 mm. de profundidad en ¢l sondeo alrededor de
los incisivos, caninos y molares inferiores. Los primeros molares
superiores se perdieron antes de que el paciente cumpliera los 11 aflos.
La proliferacién y el engrosamiento de ta encia marginal fue notado,
especialmente alrededor de los caninos superiores ¢ inferiores. Los
primeros molares inferiores fueron extruidos de sus alveolos y las
furcaciones de los dientes fueron expuestas a la cavidad oral. Un
examen radiografico reveld varios dientes “‘flotantes™, mientras los
incisivos superiores € inferiores y los primeros molares inferiores

habian perdido todo su huesu de soporte, los premolares inferiores y



los segundos molares estaban en el proceso de erupcién y parecian no
estar afectados. En éste caso la enfermedad comenzé alaedadde 7 u 8
anos, ésto encaja perfectamente con la PP como lo describe Page en
1983. (6)

La definicién tradicional de PJL no involucra a la primera
denticion . Los dientes de la primera denticion afectados por la
periodontitis han sido clasificadas como una enfermedad por separado.
Ha sido propuesto que al menos algunos casos de PJL comienzan en la
primera denticion y progresan hasta la segunda denticién . (27)

En 1995 Yoshida - Minami Y. y col. (29), reportaron el caso de
un niffo japonés de 4 afios de edad el cual les fue canalizado al Hospital
Deutal de Osaka a causa de movilidad severa y movilidad mas
prominente en el canino inferior derecho de la primera denticion. El
canino tenia pérdida severa de hueso y una profundidad de bolsa que
excedia de 5 a 6 mm., el canino inferior izquierdo mostraba leve
movilidad y pérdida de bueso alveolar moderada. Los otros dientes no
mostraban patologia. Siete meses después de la extraccion del canino
inferior derecho, ¢l paciente se quejaba por dolor alrededor del incisivo
lateral inferior derecho . En 3 o 4 semanas el hueso alveolar s¢ fue
perdiendo riapidamente y la movilidad de los dientes inferiores
anteriores se¢ incremento significativamente. El incisivo lateral derecho
se extrajo y los otros dientes de la primera denticién fueron tratados
mediante raspados y administracion local de antibiéticos. Después del

tratamiento, los dientes anteriores inferiores disminuyeron su




movilidad. Las primeras lesiones sc¢ cncontraron en los caninos
inferiores de la prnimera denticion después de la extraccion del canino
inferior derecho, el segundo ataque ocurrié en el incisivo lateral
derecho (diente vecino), no se pudo evitar su extraccion, inclusive ni
con ingesta de antibidticos. Estos descubrimientos sugirieron que la

enfermedad puede ser infecciosa y transmisible.




4.6 CARACTERISTICAS HISTOPATOLOGICAS.

En la PPQG los dientes de 1a primera denticion se pueden perder a
la edad de 2 o 3 anos. Todos los dientes son afectados. En los tejidos
periodontales hay infiltracion muy densa de células plasmaticas y
linfocitos, pero no se ven neutr6filos extravasculares. Los dientes se
aflojan y se vuelven sensibles y los tejidos que los rodcan sangran
profusamente. Una caracteristica Que los nifios con PP parecen tener en
comun cs un defecto en la funcion de los leucocitos en la sangre
periférica. A excepcion de un paciente, todos los demas pacientes han
manifestado deficiencias en la funcion de los neuurdfilos o monocitos. o
en ambos tipos de células ademas de los defectos en la quimiotaxis que
fueron muy profundos. (21)

En 1987 Celenligil H. y col. (6) presentaron a un nifio de 11 afos
de edad con caracteristicas clinicas y radiograficas de PP y presentaron
un examen histoléogico de una biopsia gingival que mostré inflamacion
crénica difusa alrededor del primer molar ¢! cual fue extraido para el
tratamiento. Los linfocitos, células plasmaticas y algunos neutrofilos
fueron las caracteristicas mas prominentes de la lesion. Sobre las bases
de los descubrimientos clinicos y radiograficos fue hecho [
diagnostico de PP. En estos cstudios de laboratorio no se encontraron
cambios significativos en las inmunoglobulinas del suero. La elevacion
de C3 y C4 en el complemento del sucro puede ser explicada por la

fase aguda de reaccion secundania al proceso inflamatorio.



En 1989 Bengt Sjodin y cot. (27) mencionan que la PP y la PJL.
muestran disminucion en la quimiotaxis de neutrofilos Algunos
reportes sugicren la posibilidad de inmunosupresion sistémica que se
inicio por microorganismos orales y apoyan la hipotesis de que ésta
infeccion por microorganismos orales puede ser la causa, en vez del
resultado de la disfuncion de neutréfilos

En el afo de 1990 Nestor J. Lopez v col. (14, 15), estudiaron 39
dientes con PP, 20 dientes sanos extraidos por motivos ortodénticos y
22 dientes afectados por periodontitis adulta. Et cemento de los dientes
con PP era mas grucso comparado con los dientes sanos, un gran
porcentaje de la resorcion no correspondia con ¢l grado de inflamacion
encontrado en todos los dientes, en 24 de los dientes con PP sec
encontrd infiltrado de microorganismos y bacterias en el cemento,
todos los dientes con PP mostraron una cuticula de 10 a 80 nm. de
espesor de cemento enfermo que no es similar a la estructura del
cemento de los dientes con PA. Los dientes con PP no mostraron
ningan cambio estructural ni en los dientes con mayor lesion
peniodontal. La cuticula formada en los dientes con PP parece ser una
estructura anormal de mnaturaleza proteinica, caracteristica de éstos
dientes y probablemente puede jugar un papel muy importante en la
patogénesis de la enfermedad.

En ¢l afio de 1995 Yoshida - Minami Y. v col. (19), reportaron el
caso de un nifio japonés de 4 afios de edad que les fuec canalizado por

causa de movilidad severa y dolor del canino inferior derecho. El
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canino tenia pérdida severa de hueso y profundidad de bolsa que
excedia de 5 a 6 mm. Mientras que las funciones de los neutréfilos
estaban dentro del rango normal de¢ sujetos sanos, algunas funciones
linfocitarias tales como la sintesis de IgG e IgM eran bajas en el
paciente.

La PPL. ha sido vinculada con defectos funcionales de neutrofilos
o monocitos de la sangre periférica, pero aparentemente ambos tipos de
granulocitos no son afectados a la vez en el mismo paciente. Por
contraste en la PPG, los neutréfilos v los monocitos tienen a menudo
respuesta quimiotactica anormal. (16)

Se¢ ha sugerido que las respucstas inadecuadas de los
granulocitos a las infecciones periodontales podrian predisponer al
desarrolio de formas particularmente graves de destruccion de los

tejidos periodontales. (13)
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4.7 MICRORBIOLOGIA.

Page y col. en 1983 (21), hicieron estudios acerca de la
microbiologia de la PPl y encontré la presencia de Bacreroides
intermedius en los sitios afectados en 19 pacientes. Capnocyviophaga
spp en 17 pacientes ., Frikenella corrodens en 10 pacientes y
Actinobacitius actinomycetemceomitans en 15 pacientes.

En 1987 Sweenecy y col. (13)hallaron que los Bacteroides
melaninogenicus estaban presentes en todos los ninos con PPL v en
particular el B. intermedius parecia estar significativamente asociado
con la enfermedad. Estos autores obtuvieron también altas
proporciones de Actinobacilius actinomyvcetemeomiians en un paciente
y en otro Capnocytophaga

Los datos disponibles indican que la PPL. es una enfermedad
infecciosa asociada a bacterias que se consideran generalmente como
patogenos periodontales principales.

En las bolsas gingivales predominan los  siguientes

microorganismos :  Bacteroides melamnogenicus. luso bacterium
nucleatumn, SNtreptococcus SArgus, Streptococcus mutans,
Actinobacillus antinomy.cetemcomitans Vv Porphyvromonas

(bacteroides) gingivalis. (16)

En 1989 David R. Myers y col. (18) reportaron que los
patoégenos prominentes en ¢l caso de PPL son Hemophilus
(actinobacillus), actinomyCetencomitans (A, S, sputigena,

Bacteroides intermedios v IS, corrodoens.
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Se han presentado algunos reportes acerca de la ocurrencia de
(Aa) en las bolsas patologicas de los pacientes con PP . (27)

En 1995 Yoshida - Minami y col. reportaron el caso de un niftlo
Japonés de 4 afios de edad el cual les fue canalizado el cual presentaba
movilidad severa v dolor del canino inf. derecho . l.a microflora del
canine estaba dominada por bacterias gram - en forma de bastones
especialmente Capnocirophaga v usobacterium. mientras que los
Actinomyces sp. eran las bacterias gram + mas comimnes. A los 7 meses
después de la extraccion del canino, el paciente se quejaba de dolor en
el insicivo lateral vecino, éste se extrajo y los otros dientes primarnos
fueron tratados mediante raspados y administracion local v sistémica de
antibidticos. después del tratamiento los dientes inferiores anteriores
disminuyeron su movilidad y las bacterias gram + (cocos)
predominaban. En témminos de¢ descubrimientos microbioldgicos se
aislaron de la placa subgingival de los sitios enfermos del paciente
Capnocitophaga. 1. nucieatum v P, intermedia; mientras que Aa y
Porphiromonas gingivalis no se detectaron.

Las primeras lesiones se cncontraron en los caninos inferiores
primarios después de la extraccién del canino inferior derecho, el
segundo ataque ocurrid en ¢l incisivo lateral vecino, ademas bastones
gram - se detectaron incluso en la encia de los sitios sanos aunque ésta
bacteria era mas comun en las bolsas gingivales de sitios activos. (19)

Se han examinado anticuerpos séricos para patogenos

potenciales periodontales. se hallaron en 5 pacientes con PPL elevados




niveles séricos de anticuerpos para Capnocuophaga gingivalis o para
Bacteroides gingivalis En 1982 se mostraron elevados niveles para

Aa en 3 de 5 pacientes que presentaban PPL. (13)
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4.8 EPIDEMIOLOGIA Y PREVALENCIA.

La evidencia existente indica que la PP tiende a ocumr en
familias y que ¢s considerablemente mas coman en mujeres que en
hombres. En uno de 4 pacientes con enfermedad generalizada (PPG),
hay una clara historia de infecciones recurrentes y de una pérdida
temprana de dientes extendiéndose a través de tres pgeneraciones
anteriores del lado materno. Ademas en los casos descritos
anteriormente (RS. RM, MS, CG, PS), ¢l padre de RS pudo haber
tenido PJ (Periodontitis Juvenil) cuando era adolescente, como fo
manifestd la peérdida de sus tres primeros molares permanentes. En dos
de nuestros casos restantes no hay historia de formas inusuales de
periodontitis o infecciones en los padres, otros miembros de la farmilia
o parientes. No se tiene la historia familiar de uno de los nifos (MS).
Asi, el cuadro de células sanguineas en pacientes con PP es complejo;
en algunos casos la enfermedad puede ser secundania a un defecto
heredado o a la ausencia de células blancas, mientras que en otros los
defectos en la funcidn de células blancas pueden ser secundarias a la

periodontitis. (21)

Sweeney y col. en 1987 (13), examinaron radiografias obtenidas
de la primera denticién de 2 264 nifios de 5 a 11 afios que habian sido
derivados de la Universidad de Pensilvania para efectuarles tratamiento

odontolégico de rutina. Al menos del 1% (19 nifios) de los examinados




mostraron signos radiograficos de clara pérdida 6sea alveolar en uno o
mas molares de la primera denticion . En 11 de 19 niflos con PP la
pérdida osea alveolar estaba limitada a los primeros molares de la
primera denticion mientras que los 8 nifios restantes tenian afectados
por el proceso de la enfermedad periodontal los molares de la primera

denticion (pnmero y scgundo). De los niftlos con enfermedad

periodontal, 10 eran negras, 6 negros, 2 blancos y 1 asiatico. La
aparente diferencia en la prevalencia de PP segun las razas observadas
en la muestra puede ser explicada por la gran cantidad de nifios negros

derivados de ésta universidad.

En 1992 Ronaid B. Cogen y col. (7), hicieron un estudio en el
cual determinaron la prevalencia de destruccion periodontal que afecta
varios dientes de la primera denticidn en niiios sanos, a los cuales se les
diagnosticod PJ, en su segunda denticion , se realizd en 4757 sujetos en
un estudio retrospectivo, se basd el diagnostico en la edad de 15 aitos
con una historia clinica sin problemas pero con la evidencia
radiografica de pérdida de hueso alveolar, la poblacién estudiada fue

1/3 de blancos y 2/3 partes de negros y la relacion hombre mujer fue de

La prevalencia entre los blancos fue de 0.3% con una relaciéon de
4 mujercs por 1 hombre, la prevalencia entre los negros fue de 1.5% y

la relacion hombre - mujer fue de 1:1. De los sujetos negros con PJ en
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las radiografias con denticién mixta el 85 7% moslraron pérdida de
hueso alveolar, este estudio sugiere que la PJ es mas frecuente en
negros v que ocuwre en la denticion mixta afectando a la primera
denticion asi como a la segunda en sujetos sanos.

Por lo tanto este estudio sugiere que a los niflos se les incluya
una evaluacion periodontal con radiografias y pruebas para ver el

estado del hueso alveolar. (7)




CAPITULO §
TRATAMIENTO.

Para flevar a cabo el tratamiento, es fundamental hacer
responsables a los padres del control de placa de sus hijos. En la edad
escolar hay que motivar a los niftos y darles repetidamente
instrucciones basicas, utilizando ademas, agentes reveladores de placa.

Ademas debe incluirse en los programas preventivos de
gingivitis marginal la profilaxis ¢ instrucciones para higiene oral, los
nifios con periodontitis necesitan un raspado meticuloso de las coronas
con legrado subgingival para eliminar las bolsas gingivales y, en
ocasiones, la afectacion osea vertical profunda obliga a practicar
colgajos para eliminar el tejido crénico inflamado

En casos extremos se procede a la extraccion de las piezas
sumamente dafiadas que hayan perdido el sostén ¢se¢o, en casos no tan
severos en los que aun sc pudieran salvar las piezas, es recomendable
la administracion de antibidticos de amplio espectro en los periodos
quinirgico y posquirtrgico; el tratamiento no debe incluir el uso de
drogas del grupo de las tetraciclinas, por el riesgo de malformaciones v
coloracién de los dientes de la segunda denticion. (13, 16)

Aunque dado que la tetraciclina de 250 mg. b.i.d. (elixir) es un
antibidtico efectivo contra €l Aa y otros microorganismos anaerobios
gram-, su uso deberd ser considerado en el tratamiento. Los padres

deben ser advertidos acerca del potencial de pigmentacion de los
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dientes de la segunda denticion en desarrollo y la susceptibilidad
aumentada a la candidiasis oral como resuitado de la ingesta de
tetraciclina. (10, 13)

La forma localizada responde al tratamnicnto mecanico
combinado con antibicticoterapia. l.a forma gencralizada puede ser o
no resistente a éste tratamiento.

En un paciente descrito por Shurin en 1979 el defecto en la
quimiotaxis de los neutrofilos y la enfermedad sistémica desaparccicron
siguiendo tratamiento de periodontitis por medio de la extraccion de
dicntes afectados. Shurin sugirié que éste defecto pudo haber sido
adquirido y podia haber resultado de un inhibidor circulatorio de la
quimiotaxis derivado dc la bacteria periodontopatogena. (21)

El curetaje, la terapia con antibioticos vy el mejoramiento en la
higiene detuvieron la progresion de la PPL en 2 de los pacientes
mencionados anteriormente. LLa enfermedad fuc refractaria a la terapia
con antibidticos en los pacientes mencionados con PPG. Esto no fue
inesperado porque a ambos sc¢ les habian dado varios tratamientos
mediante antibidticos a lo largo de su vida para controlar sus
infecciones.En  ambos pacientes el nivel perniodontal mejord
notablemente después de la transfusion de granulocitos de donadores
normales, pero ésta mejoria tuvo una duracion breve. No se tuvo éxito
para controlar la enfermedad de CG probablemente porque ¢l control
de la placa nunca se logrd. En el otro nifio PS se tuvo mucho éxito para

resolver la inflamaciéon combinando la extraccion de los molares con un



control meticuloso de la placa.. [.os tejidos alrededor de los dientes
pennanentes erupcionados cran normales, hasta que las bandas
ortodonticas se extendieron hasta legar a los surcos gingivales de los
primeros molares permanentes, después de lo cual reaparecieron una
inflamacion aguda, proliferacion de tejido y un principio de recesion,
caracteristicas tipicas de la forma generalizada de la enfermedad (21)

Shaw L. y Glenwrigth describen en el aito de 1988 (25).un caso
de PP en un nifto de 6 2 afos de edad con la resultante falta de
respuesta al tratamicnto  convencional, incluyendo raspado,
instrucciones de higiene oral y tratamiento mediante tetraciclina, se
llevo a cabo una biopsia y alisado radicular. I.a biopsia reveld una
infiltracion de histiocitos ¥ se hizé un diagndstico de histiocitos X del
tipo Hand-Schiiller-Christian. Este caso enfatiza el papel de la biopsia
para establecer un diagndstico en caso de PP que no responden a la
terapia convencional.

En 1992 D’Angelo y col (8),reportaron que habian examinado
en 1986 a una nifia de 3 afios 3 meses de edad que habia sido remitida
en su clinica por la pérdida temprana de casi todos sus dientes de la
primera deaticion, ésta nifia padecia del SPL. El tratamiento inicial fue
la extraccion de los dientes con movilidad de tercer grado y el resto de
los dientes fueron raspados y alisados, ademas se dieron enjuagues de
clorhexidina al 0.2% diariamente después de 60 dias de tratamiento, se
observo una gran mejoria y clinicamente la encia se observé de color y

forma normal, sondeando de 2 a 4 mm. sin sangrado. Clinicamente y
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radiograficamente se le siguid durante un afio despues de la erupcion
del primer molar de la segunda denticion sin revelar ninguna lesion
periodontal. No se utilizaron antibioticos

Ram Diana y Bimstein Ennique en 1994 (22) reportaron que el
tratamiento para niios con PP, puede ser complicado por la extension
de las lesiones y la posibilidad de manchas con tetraciclina en el
desarrollo de la sepunda denticion. Por 1o tanto con ¢l proposito de
prevenir la infeccion de los diemes de la scpgunda denticion durante la
denticiéon mixta, ha sido recomendado que el tratamiento de pifios con
PP debe incluir la extraccion temprana de los dientes de la primera
denticion afectados con pérdida de hueso alveolar. Ya que al realizar
las extracciones se¢ reduce la gran cantidad bacterial de patogenos
periodontales de la placa dental subgingival. Sin embargo han sugerido
que en los cusos de PP, la extraccion de los dientes afectados pucde
reducir la posibilidad de infeccion del periodonto de los dientes de la
segunda denticién durante el periodo de denticion mixta.

Sumado a lo anterior cabe destacar quc deben realizarse

monitoreos mensuales o bimestrales para ir llevando un control acerca

de la eficacia de¢l tratamiento que se esté llevando a cabo. El

diagnastico precoz realizado por el periodoncista u odontopediatra
permitira detectar sitios de rniesgo o actividad de €sta enfermedad y se
podra anticipar a mayores dafos.
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Solamente existen unos cuantos reportes de tratamiento para la
PP. Los casos de PPL se han tratado por medio de curetaje seguido de
una dosis standar de penicilina para nifilos durante 5 dias y ademas por
medio de profilaxis dental a intervalos de 4 meses. Otros antibioticos
que han sido usadas es el Kavepenin y eritromicina en un paciente de 7
afios de edad (no se menciona la duracién) y doxicilina en un paciente
de 8 afos de edad durante 13 dias Tetraciclina c¢hixir b.i.d. ha sidoe
combinada con raspado v alisado radicular ¥ profilaxis en intervalos de
3 meses. Sin embargo la extraccion de los dientes de la primera
denticion involucrados ha sido necesaria frecuentemente

Si Aa es un patogeno involucrado en la PPLl. como parece ser el
caso en la PJL, el uso de antibioticos en conjuncion con el raspado v
alisado radicular puede ser indicado ya que como se sabe ~{a invade el
tejido conectivo. El uso de medicamentos antiinflamatorios no
esteroides puede incluso ser atil si las nuevas investigaciones justifican
su uso para detener la pérdida de hueso alveolar en los nifios.

Se necesita mas investigacion para identificar las bases
moleculares de los defectos quimiotacticos en la PPL para comprender
la naturaleza de la enferincdad. La efectividad de la terapia para la PP
puede depender de un mcjor y mas completo entendimiento de los
factores ctiolémicos y de fundamentar los mecanismos patogénicos de
la enfermedad.

Los pacientes que presentan PPG asociada a una Deficiencia en

la Adhesion Leucocitaria generalmente presentan seras infecciones
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recurrentes en otras partes del cuerpo y pueden estar bajo tratamiento
antibiotico. Por lo tanto cualquier tratamiento puede ser llevado a cabo
si se consulta con su médico. L.a mayoria de los casos han sido tratados
por medio de extracciones de los dientes deciduos involucrados y de
los dientes permancentes. En el caso en donde los dientes involucrados
eran mantenidos con raspado cada 2 meses, la condiciéon continuo
deteriorandose. '

L.a temprana deteccién de la pérdida de la adherencia v/o
evidencia radiografica de la pérdida de hueso por medio de un examen
cuidadoso de los tejidos perniodontales de los nifos por los dentistas y
odontopediatras es una parte vital de la prevencion de la periodontitis
enblos nifios prepuberales y de las enfermedades periodontales en los
adolescentes. El diagnosticar a tiempo y la deteccion de enfermedades
sistémicas asociadas con pérdida de hueso alveolar es ademas una

parte importante en el cuidado del paciente. (29)




CONCLUSIONES.

De la presente revision podemos concluir que siendo la
periodontitis prepuberal una enfermedad periodontal que se presenta a
una edad temprana en la vida, debemos de saber diagnosticarla a
tiempo, ya que éste ©s un paso muy importante para poder prevenir su
progresion y asi tambi€én evitar que posteriormente se desencadenen
otro tipo de enfermedades que pueden llevar como consecuencia a una

termprana pérdida dentaria.

Ya que ciertas enferimnedades sistémicas representan ser un factor
de riesgo para enfermedad, debemos considerarlas, y en el caso de que
exista alguna de cllas debemos referir al paciente con su médico para
que instaure un tratamiento adecuado, de tal manera que al ser
controladas estas enfermedades sistémicas, estamos controlando

factores de riesgo y asi podremos llevar a cabo un tratamiento eficaz.

Por lo tanto, el tratamiemnto de cada paciente debe de ser integral,
y debemos detectar y controlar todos los factores de riesgo
relacionados con esta enfermedad con lo cual seguramente mejorara el

prondstico para éste tipo de pacientes.
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