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La Asociacidon Brasilera de Odonto-
pediatria (abo-odontopediatria) presenta
este capitulo compuesto de los siguientes
topicos:

1. Introduccion;

2. Importancia del Examen Periodontal;

3. (lasificacién de las Enfermedades Pe-
riodontales;

4. Enfermedad Gingival Inducida por Pla-
ca;

5. Periodontitis Crdnica; Periodontitis
agresiva; Enfermedad Periodontal
Necrosante y Periodontitis como ma-
nifestacion de las enfermedades sisté-
micas.

6. Conclusion.

El texto presentado en la 1° Edi-
cién de este manual sirvid de base para
la actualizacion de este capitulo. Adi-
cionalmente, una busqueda de la litera-
tura fue realizada en el banco de datos
Medline/Pubmed, con los siguientes
términos:”Gingivitis”[Mesh] AND “Gingi-
vitis, NecrotizingUlcerative”[Mesh]) OR
“Periodontitis”[Mesh]. Todos los articu-
los publicados en los Ultimos 5 afos, enfo-
cados enelnifio, enlosidiomas portugués,
inglés y espafiol fueron evaluados (limi-

tes: “dltimos 5 afos”, “all child”, “textos
con resumen disponible”, “portugués”,
“inglés” y “espafol”). Fueron excluidos
relatos de casos, editoriales y textos que
no presentaban como cuestién central el
estudio de la enfermedad gingival y/o pe-
riodontal en nifios. Ademas, las referen-
cias de los articulos incluidos después de
la aplicacion de los criterios de exclusidn
fueran chequeadas.

Los estudios obtenidos fueron eva-
luados y seleccionados de acuerdo con la
calidad metodoldgica y jerarquia de evi-
dencias. Asi, las orientaciones de la pre-
sente directriz son acompafiadas del gra-
do de recomendacidn, estimado a partir
del nivel de evidencia cientifica, conforme
al Cuadro 1, en la Introducidn de este Ma-
nual.

Introduccion

Estudios epidemioldgicos indican
que la gingivitis de intensidad variable es
casi universal en nifios y adolescentes™.
Esos estudios indican también que la pre-
valencia de las formas destructivas de la
enfermedad periodontal es mdas baja en
los individuos jévenes que en los adultos.
Estudios epidemioldgicos en jévenes han
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sido realizados en diferentes regiones del
mundo, involucrando individuos de varios
origenes. La mayor parte de esos estu-
dios indican que la pérdida del ligamen-
to periodontal y del hueso de soporte es
relativamente infrecuente en los jéve-
nes, pero que la incidencia aumenta en
los adolescentes de 12 a 17 afos de edad
cuando es comparada con nifios de 5 a 11
anos*%. En los Estados Unidos, estudios
epidemioldgicos indican que la prevalen-
cia de pérdida (o destruccién)involucran-
do ligamento en mudiltiples dientes, entre
nifos y adultos jévenes, es aproximada-
mente 0,2% a 0,5%°.

A pesar de la baja prevalencia de esta
enfermedad, nifios y adolescentes deben
recibir evaluaciéon periodontal periddica,
como un componente de las consultas de
rutina.

Importancia del Examen
Periodontal

El examen periodontal debe incluir
una discusidn con el paciente y/o respon-
sable en lo que se refiere al motivo de
consulta principal, revision de Ia historia
médica y odontoldgica, examen clinico y
analisis radiografico. Los siguientes proce-
dimientos deben ser incluidos en un exa-
men periodontal completo®®:

e Examen extra e intra-oral para detec-
tar enfermedades o condiciones no-
periodontales.

e Examen periodontal general para eva-
luar la topografia gingival y estructu-
ras relacionadas; evaluar la profundi-
dad de sondaje, recesidon y nivel de
insercidn; evaluar la salud de la regién

subgingival con medidas como san-
grado al sondaje y supuracion; evaluar
el estado clinico de la furca; y detectar
lesiones endo-periodontales.

e Evaluar la presencia, grado y/o distri-
bucién de placa, cdlculos e inflama-
cidn gingival.

e Examen dental, incluyendo evalua-
cion de caries dental, relacién de los
contactos proximales, el estado de las
restauraciones y aparatos protéticos.

e Determinacién del grado de movilidad
de los dientes.

e Examen dela oclusién

e Interpretacion de radiografias periapi-
cales e interproximales actuales.

e Evaluacién de las posibles inter-rela-
ciones sistémicas periodontales.

Los hallazgos clinicos asociados al
diagndstico y prondstico deben ser uti-
lizados para desarrollar un plan de trata-
miento |6gico, para eliminar o aliviar los
signos y sintomas de las enfermedades
periodontales, restableciendo la salud.
El plan de tratamiento debe ser utilizado
para establecer los métodos y la secuen-
cia del tratamiento periodontal apropia-
do, debiendo incluir:

e (Consulta médica o indicacién para tra-
tamiento cuando sea apropiado.

e Procedimientos periodontales a ser
realizados.

e Tratamiento restaurador, protético,
ortoddntico y/o endoddntico coadyu-
vante.

e Previsidn para re evaluacion durante y
después de la terapia periodontal.

e Consideracion de agentes quimiotera-
picos como tratamiento coadyuvante.



e Consideraciéon de pruebas de diag-
ndstico que pueden incluir evaluacion
microbioldgica, genética, bioquimica
o monitoreo durante el curso de la te-
rapia periodontal.

e Programa de mantenimiento perio-
dontal.

Cuando estd indicado, el tratamiento pe-
riodontal debe incluir:

e Educacidn del paciente, entrenamien-
to individual de higiene bucal, y conse-
jerfa en relacién al control de factores
de riesgo (ejemplo.: fumar, condicio-
nes médicas, stress) con referencia o
derivacién cuando sea apropriado.

e Remocién de placa bacteriana y cal-
culo supragingival y subgingival son
realizados por medio de raspaje perio-
dontal.

e Procedimientos finales incluyendo
evaluacion post-tratamiento con revi-
siony refuerzo de higiene bucal diaria.

Ademads de estas medidas, puede ser
necesario también la indicacion de:

e Agentes quimioterapicos. Estos agen-
tes pueden reducir, eliminar o cambiar
la calidad de los patégenos microbia-
nos; o alterar la respuesta del hués-
ped por medio de la liberacién local o
sistémica de agente(s) apropiado(s).

e Procedimientos resectivos: Estos pro-
cedimientos buscan reducir o elimi-
nar bolsas periodontales y crear una
conformacién gingival aceptable para
permitir una higiene bucal efectiva y
mantenimiento del tratamiento pe-
riodontal. Procedimentos en tejidos
blandos incluyen gingivectomia, gin-
givoplastia, y varios procedimientos
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de remodelado mucogingival. Proce-
dimientos dseos incluyen osteotomia
y osteoplastia. Procedimentos en te-
jidos dentarios incluyen reseccidn de
raiz, hemi-seccién dentaria y odonto-
plastia. Procedimientos dseos y de
tejidos dentarios combinados pueden
ser requeridos para el manejo de le-
siones endoddntico-periodontales.

Los procedimientos periodontales re-
generativos incluyen: injertos de teji-
dos blandos, injertos dseos, biomodi-
ficaciénradicular, regeneracion tisular
guiada y combinaciones de estos pro-
cedimientos para defectos dseos, fur-
ca y reseccion.  Procedimientos pe-
riodontales reconstructivos incluyen:
regeneracion dsea guiada, aumento
delreborde, preservacion de reborde,
entre otros.

Cirurgia plastica periodontal para au-
mento gingival, para correccion de
recesion gingival o defectos de tejido
blando o para alcanzar mejora de la
estética bucal.

Terapia oclusal, que puede incluir: mo-
vimientos dentarios minimos, ajuste
oclusal, ferulizaciéon, o recomenda-
cién de aparato para la reducidn de
trauma oclusal.

Extraccion selectiva de dientes y rai-
ces cuando esté indicado, para facili-
tar la terapia periodontal, planes de
tratamiento restauradores y/o proté-
ticos.

Procedimientos para facilitar el trata-
miento ortoddntico incluyendo expo-
sicién dentaria, frenectomia, fibroto-
mia y aumento gingival.
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* Manejo de las inter-relaciones perio-
dontales sistémicas cuando sea apro-
piado.

Es vdlido destacar, que luego de la
finalizacién del tratamiento periodontal,
deben realizarse visitas de mantenimien-
to para el seguimiento periodontal, abor-
dando:

e Histdrico médico y dentario actualiza-
do.

e Evaluacion actual de los tejidos
blandoss extra e intra-orales, de los
tejidos periodontales y, cuando es-
tuviera indicado, referirse a otras
condiciones como por ejemplo el tra-
tamiento de lesiones cariosas, proce-
sos pulpares, y otras alteraciones.

e Evaluacién del nivel de higiene bucal
con re-educacion cuando esté indica-
do.

e Limpieza dentaria mecanica para
desorganizar/remover el biofilm,
manchas y cdlculos. Indicacién de
agentes quimioterapicos locales o
sistémicos como auxiliar en el trata-
miento coadyuvante en enfermeda-
des refractarias o recurrentes.

e Eliminacién o disminucién del riesgo
y factores etioldgicos nuevos o per-
sistentes.

¢ Identificacién y tratamiento de alte-
raciones periodontales nuevas, recu-
rrentes y de dreas refractdrias.

e Establecimiento de unintérvalo apro-
priado, individualizado para el mante-
nimiento del tratamiento periodontal.

Clasificacion de las
Enfermedades Periodontales

En el periodo del 30 de octubre al 02 de
noviembre de 1999, la Academia America-
na de Periodontologia organizd un Work-
shop Internacional con el fin de estudiar
una clasificacién de las condiciones de las
enfermedades periodontales, de lo cual
resultdé una nueva clasificacién’. Las enfer-
medades periodontales abordadas obe-
decen al Nuevo Sistema de Clasificacion.
Clinicamente, las distintas infecciones pe-
riodontales que pueden afectar a los indi-
viduos jévenes incluyen: 1) enfermedades
gingivales inducidas por placa; 2) perio-
dontitis crénica; 3) periodontitis agresiva;
4) periodontitis como manifestacién de
enfermedades sistémicas, y 5) enferme-
dades periodontales necrosantes.

Enfermedad gingival inducida
por placa

Las dos formas de enfermedad pe-
riodontal son gingivitis y periodontitis.
La placa bacteriana, o biofilm, es el fac-
tor etioldgico primario, responsable de la
destruccion del periodonto de proteccidon
y de soporte *°.

La gingivitis puede ser definida como
una inflamacidn gingival en la que no se
produce pérdida clinica de los tejidos de
soporte. La periodontitis es una inflama-
cién del periodonto de proteccion y de
soporte, caracterizada por la pérdida de
tejido conjuntivo de soporte y de hueso
alveolar. Cada una de estas condiciones
puede ser clasificada de acuerdo con la
etiologia, la presentacidn clinica y la aso-



ciacion con factores agravantes®.

En elinicio de las décadas del 40y 50,
fueron reportados los primeros estudios
epidemioldgicos demostrando la preva-
lencia de gingivitis en nifios. El porcentaje
varia entre 8,7 a 85,7%, en nifios america-
nos e ingleses °.

M3s adelante, Toledo1o encontré
una prevalencia de gingivitis del 96,29%
en escolares brasileros de 7 a 14 afos de
edad, en la ciudad de Araraquara. Resultd
evidente la mayor prevalencia de esta en-
fermedad en nifias de 11 afios y en varones
de 12 afos.

Posteriormente, quedd comprobado
por Andrione y Toledo™, la influencia de la
condicidén socio-econdmica.

Estudios recientes contindan demos-
trando una alta prevalencia de gingivitis
en escolares brasileros, pudiendo llegar
al 100%™, De modo semejante, en bra-
sileros de 7 a 14 afios la prevalencia de
inflamacién gingival medida mediante la
presencia de sangrado al sondaje, estuvo
presente en todos los nifios, 95 (46,1%)
presentaron un cuadro de gingivitis leve y
111 (53,9%), gingivitis moderada™.

Para los nifios de 5 afios, objeto de
relevamiento epidemioldgico nacional en
salud bucal realizado en Brasil en el afio
2000, la prevalencia de alteraciones gin-
givales fue 6,38%". Por otro lado, el ulti-
mo relevamiento epidemioldgico en salud
bucal, SB Brasil 2010, tuvo como objetivo
evaluar la condicién periodontal de los j6-
venes de la franja etaria de 12 afios y de
15 a 19 afios. Como metodologia fue em-
pleado el indice Periodontal Comunitario,
que evallda la presencia de gingivitis, cal-
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culo y bolsa periodontal. Los datos preli-
minares revelan un porcentaje de 68% de
individuos sin ningun problema periodon-
tal para la edad de 12 afios y un 51% para
la franja de 15 a 19 afios. La presencia de
calculo y de sangrado gingival fueron los
factores mds cominmente asociados a
esta enfermedad en las dos franjas eta-
rias. Con relacién a las diferentes regio-
nes, es valido destacar que el porcentaje
de adolescentes sin problemas gingivales
vario entre 31% en la region Norte a 57% en
la regién Sudeste™.

Segun lo observado, la prevalencia
y la severidad de la gingivitis aumenta
con la edad, iniciando en la fase de den-
ticion decidua, alcanzando su pico en la
adolescencia®™®. Esa alteracién en la
prevalencia puede ser justificada porla ac-
cién de las hormonas sexuales aumentan-
do la permeabilidad vascular, influencian-
do la migracion leucocitaria en el proceso
inflamatorio, alterando la formacién de
tejido de granulacién y, consecuentemen-
te, facilitando alteraciones en la microbio-
ta subgingival®”® [, En sintesis, la fluc-
tuacién normal y anormal de los niveles
hormonales, incluidas alteraciones en los
niveles de hormonas gonadotrdéficas du-
rante el inicio de la pubertad puede modi-
ficar la respuesta inflamatoria de la encia
a la placa microbiana. En realidad, hay un
aumento de la respuesta inflamatoria a la
placa. Sin embargo, la condicion gingival
generalmente responde a la minuciosa re-
mocidn de los depdsitos bacterianos y la
cuidadosa higiene bucal diaria (7%,

Otra caracteristica importante en re-
lacion a la gingivitis en nifios es que es me-
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nos severa comparada con la gingivitis de
adultos con igual cantidad de placa Bl

Algunos factores agravantes pueden
aumentar la prevalencia de la enferme-
dad periodontal en pacientes jévenes. Es
el caso del uso de aparatos fijos de orto-
doncia. Hay un aumento de gingivitis y re-
tencién de placa en estos pacientes. Los
tratamientos ortoddncicos representan
un efecto negativo en la salud periodon-
tal, exigiendo un control mas intenso y
frecuenteld?.

Los signos clinicos actualmente acep-
tados de un periodonto saludable inclu-
yen la ausencia de signos inflamatorios
de enfermedad como enrojecimiento,
edema, supuracion y sangrado al sonda-
je. Ademas de eso, debe ser considerado
también la ausencia de recesién gingival o
recesidon minima asociada a la ausencia de
pérdida dsea interproximal.

La evaluacidon de la condicién perio-
dontal es fundamental en el diagndstico
de la condicién de salud bucal del pacien-
te. Ademds de ofrecer informacién sobre
la condicidn periodontal, esa evaluacidon
puede también evaluar la calidad de la re-
mocidn mecanica de la placa hecha por el
paciente.

Los indices mas frecuentemente uti-
lizados para evaluar la presencia de gingi-
vitis en nifios son: indice de sangrado gin-
gival asociado al indice de placal ™. Esos
indices fueron propuestos inicialmente
por Ainamo, Bay , sugiriendo, para el in-
dice de placa, la evaluacidn de presencia o
ausencia de placa. De manera semejante,
el indice sangrado gingival, también eva-
[Ua la presencia o ausencia de sangrado

gingival. La presencia de sangrado es ano-
tada después de 10 segundos de la aplica-
cién del estimulo en el margen gingivall
22-

Otros indices han sido propuestos
buscando evaluar la presencia de sangra-
do interproximal**?. Es el caso, por ejem-
plo, de la sugerencia de uso de hilo dental
para la evaluacidén de la presencia de gin-
givitis interproximal [24, La evaluacién de
ese indice fue realizada en nifios en fase
de denticién decidua, demostrando que el
uso del hilo dental por un profesional pue-
de ser una importante herramienta para
el diagndstico®. En otras palabras, el uso
del hilo dental por un profesional aporta
precisién para evaluar la condicién infla-
matoria gingival en la denticion decidua.
Esa técnica, ya validada, presenta una
sensibilidad mayor en la deteccidn de se-
fales precoces de inflamacién gingival 2.
Es valido también resaltar la importancia
de esta técnica en los casos que la infla-
macion gingival interproximal se inicia en
el drea central de la papila, pudiendo no
ser detectada por la sonda, retardando el
diagndstico cuando solo se utiliza el indice
de sangrado gingivall*)2,

El acimulo continuo de biofilm resul-
ta en un desequilibrio entre las especies
patdgenas y los mecanismos de defensa
del huésped, provocando inflamacidn gin-
gival ». En otras palabras, |a deficiencia en
la higiene bucal puede, frecuentemente,
estar asociada a la alta prevalencia de en-
fermedad periodontal.

Las nuevas técnicas moleculares en
el drea de la microbiologia proporcionan
un abordaje mas actual en el diagndsti-



co periodontal. Pacientes examinados
en fase de denticién mixta, diagnostica-
dos clinicamente con salud periodontal,
demostraron una prevalencia de aproxi-
madamente: 80% de P. nigrescens, 32% de
T denticola, 24% de A. actinomycetemcomi-
tans y 21% de P. gingivalis. Por otro lado,
las bacterias P. intermedia y T. forsythia no
son cominmente identificadas! 2. Otro
dato interesante es que hay un aumento
en el nimero de esos patégenos después
de la erupcidn de los dientes permanen-
tes, especialmente P. gingivalis. Indicando
que en la erupcion de estos dientes puede
estar involucrada la colonizacién de esas
especiest®ls°,

Por otro lado, la microbiota de nifios
en fase de denticién mixta, portadores
de sangrado gingival, revela una com-
posicién diferente: P. gingivalis (99%),
T. forsythia (58,7%), P. Intermedia (58,2%),
A. Actinomycetemcomitans (41,3%) 'y
C. Rectus (40,8%). Pacientes con inflama-
cion gingival severa demostraron una
cantidad significativamente mayor de P.
intermedialB'. Resultados semejantes
fueron también reportados por Mc Cle-
llan et al?, en el que P. gingivalis fue de-
tectada en un 40 a 50% de los nifos entre
0y2afos deedadyenun60%delosado-
lescentes entre 13 y 14 afios 1.

Segln lo observado se puede perci-
bir una diferencia en la microbiota entre
sitios periodontales saludables y aque-
llos inflamados. Las especies bacterianas
P. gingivalis, A. actynomycetemcomitans,
P.intermedia, T. forsythia han sido identifi-
cadas como buenos predictores de la fu-
tura pérdida clinica de insercién en hués-
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pedes susceptibles. [F13335,

La gingivitis es considerada una en-
fermedad reversible. Su terapia esta ba-
sada, en principio, en el equilibrio de los
factores etioldgicos buscando reducir o
eliminar la inflamacién, permitiendo la re-
cuperacion del tejido gingival. El manteni-
miento apropiado del tejido periodontal
mediante los cuidados personales y pro-
fesionales es importante en la prevenciéon
de la recidiva de la inflamacidn.

La terapia para individuos con gin-
givitis inducida por la placa dental esta
inicialmente dirigida a la reduccién de la
cantidad de bacterias y de depdsitos cal-
cificados y no calcificados. Pacientes que
presentan sangrado gingival pero no son
portadores de cdlculo, alteraciones en Ila
morfologia gingival o alteraciones sisté-
micas que afecten la salud bucal, respon-
den positivamente al régimen terapéutico
compuesto de control individual®®. Para
esto, una variedad de instrumentos meca-
nicos auxiliares de la higiene bucal puede
ser utilizado. EI mantenimiento periddico
es fundamental, ya que investigaciones
clinicas indican que programas de control
individual sin refuerzo profesional perié-
dico, son inconsistentes en promover la
inhibicién de la gingivitis por largos perio-
dos de tiempo [A5739,

Para aquellos pacientes diagnosti-
cados como portadores de gingivitis que
presentan ademds calculo u otros facto-
res locales que interfieren en el control
de la placa bacteriana, la terapia indicada
debera estar compuesta por la remocidn
por parte del profesional, de placa, de
cdlculo y de otros factores retentivos lo-
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cales, ademas de las medidas de control
individual (13435,

La remocion del cdlculo dental es
acompafado del raspado y alisado radicu-
lar por medio de instrumentos manuales,
sonicos o ultrasénicos. Esa terapia tiene
como objetivo reducir la cantidad de bac-
terias subgingivales a un nivel inferior a la
capacidad de iniciar la inflamacidn clinica.
El éxito de esta instrumentacion es deter-
minado por la revaluacién del tejido perio-
dontal después del tratamiento y durante
la fase de mantenimiento.

Para pacientes con dificultad en el
control de placa, la asociaciéon de agen-
tes antimicrobianos en el tratamien-
to de la gingivitis podra resultar en su
controll¥I”®, | as evidencias cientificas de
experimentos controlados indican que
la penetracion de estos agentes cuando
son aplicados tdpicamente en el surco
crevicular es minima [A14°, De esta forma,
se recomienda su utilizacién solo para el
control de placa supragingival. Es valido
destacar que la asociacidon de cepillado
con irrigacion supragingival, con o sin
medicamentos, resulta en un mejor con-
trol de la inflamacidn gingival del que se
consigue solamente con el cepillado. Este
efecto también es conseguido después
de laremocién de bacterias subgingivales
mediante el uso del hilo dental*.

Varios agentes utilizados en enjuaga-
torios y dentifricos ya fueron examinados
en investigaciones clinicas. Sin embargo,
para ser aceptado por la Asociacién Den-
tal Americana (ADA), el agente efectivo
en el tratamiento de la gingivitis debe ser
capaz de reducir la placa y demostrar re-

duccidn efectiva de la inflamacion gingival
en un periodo igual o superior a 6 meses.
Ademas de eso, debe también ser seguro
y no inducir efectos colaterales. De esta
forma, tres medicamentos son considera-
dos aceptables para el control de la gingi-
vitis [€Ie;
e Productos con los ingredientes acti-
vos: timol, mentol, eucaliptol o metil
salicilato

e Productos con ingrediente activo di-
gluconato de clorhexidina

e Triclosan

Por ultimo, la evaluacién y el control
de los factores sistémicos deberan ser
realizados para aquellos en que la remo-
cién del biofilm y de los factores locales
no den como resultado el restablecimien-
to de la salud gingival.

Periodontitis Crénica;
Periodontitis agresiva;
Enfermedad Periodontal
Necrosante y Periodontitis
como manifestacion de
enfermedades sistémicas.

Las enfermedades periodontales son
formas destructivas caracterizadas por la
inflamacion y destruccién de los tejidos
que circundan el diente. Estas enferme-
dades pueden manifestarse, en los nifios,
por medio de 4 tipos:

e Periodontitis Crénica;

e Periodontitis Agresiva;

e Enfermedad Periodontal necrosante, y;
e Periodontitis como manifestacién de
enfermedades sistémicas.




La forma agresiva se caracteriza por
la progresion rapida, llevando a pronun-
ciada pérdida dentaria43. Cuando no es
tratada, los dientes pueden presentar
movilidad y estar seriamente comprome-
tidos en funcién de la pérdida progresiva
de hueso y de insercion(®4,

La prevalencia y la severidad repor-
tadas en la literatura para la enfermedad
periodontal, tanto para nifios y adultos,
son fuertemente influenciadas por los
criterios de clasificacidon, asi como por los
métodos e indices empleados. Por lo que,
alahora de analizar los datos de prevalen-
cia de la enfermedad periodontal en sus
diferentes formas, se debe considerar la
metodologia utilizada en cada uno de los
relevamientos epidemioldgicos. Medicio-
nes clinicas de la pérdida de insercidn del
periodonto y/o evaluacién radiografica de
la pérdida dsea alveolar, asi como la edad
de estabelecimento de la enfermedad,
son parametros importantes para la iden-
tificacion y clasificacion de las diferentes
formas de periodontitis®.La periodontitis
como manifestacion de enfermedades sis-
témicas y la enfermedad periodontal ne-
crosante ocurren mas frecuentemente en
nifios que en los adultos,aunque ambas
son de rara incidencia**. Las formas cré-
nicay agresiva de periodontitis sonlas mas
prevalentes entre nifios y jovenes[cl47:48,
Investigaciones recientes mostraron que
la prevalencia de la periodontitis agre-
siva en esta poblacién varia de 0.3% a
9.9%lcl49%e distribuyendose de forma he-
terogénea en las diferentes regiones del
mundo43. Estudios han demostrado que
los individuos afro-descendientes presen-
tan una prevalencia significativamente
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mayor de la enfermedad®5'. En un rele-
vamiento epidemioldgico realizado en Su-
dan, se observd una mayor ocurrencia da
periodontitis agresiva entre estudiantes
(13 a 19 afios) afro-descendientes cuando
se los comparé con estudiantes africanos
de origen drabe [5%. De manera general
se puede afirmar que, independentemen-
te de la forma de manifestacién de la en-
fermedad periodontal, jévenes de paises
en desarrollo son significativamente mas
afectados que aquellos de paises desarro-
llados en que la ocurrencia de la enferme-
dad también varia de acuerdo con facto-
res raciales®.

Periodontitis crénica y agresiva

La periodontitis crénica es una enfer-
medad placa-asociada, en cuanto que las
formas agresivas son iniciadas por la pla-
ca, pero son, posteriormente, influencia-
das por factores sistémicos modificadores
que actuan en la predisposicién del indivi-
duo para esa enfermedad*®. La periodon-
titis agresiva es subdividida en localizada
y generalizada basada en extensidn, gra-
vedad y tipos de dientes afectados por la
enfermedad. La forma localizada es carac-
terizada por la grave pérdida de tejido pe-
riodontal de primeros molares e incisivos
permanentes [, En la forma generaliza-
da, ademds de incisivos y molares perma-
nentes, otros dos dientes mads, que no son
incisivos ni molares, estan involucrados-.
Entre los principales patdgenos asociados
al desarrollo de la periodontitis agresiva
se destaca el Actinobacillus actinomycete-
comitans, mas recientemente denomina-
do Aggregatibacter actinomycetecomitans
(Aa). Aunque puede ser parte de la micro-
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biota propia indigena de la cavidad bucal y
ser encontrado en individuos periodontal-
mente sanos (%5, tales bacterias pueden
actuar como patégenos y estar asociados
con el desarrollo de la enfermedad perio-
dontal en adolescentes [, Cuando se
compard alo largo del tiempo estudiantes
entre 11 y 17 afios de edad Aa+ y Aa-, pe-
riodontalmente sanos, se observd que el
Aa estaba asociado a pérdida ésea, pero,
no todos los individuos portadores de Aa
desarrollaron periodontitis agresiva [F157,
Aunque todo indica que un clon especial
de Aa - JP2 -, parece estar mas fuertemen-
te relacionado a periodontitis agresiva en
adolescentes [, Estos hallazgos fueron
reforzados por un estudio realizado en
una poblacién de nifios (edad media de 12
afos) marroquies. 682 estudiantes consi-
derados periodontalmente sanos fueron
evaluados en cuanto ala presenciade Aay
delclonJP2. Dos afios después del exdmen
inicial, una nueva evaluacidn periodontal
fue realizada y los resultados mostraron
que los nifios portadores del clon JP2 de
Aa fueron los que mas presentaban pér-
dida de insercidn, incluso en comparacidn
con los que eran Aa+, pero no contenian
el clon JP2 [B59, Un estudio intrafamiliar
con nifos cuyos padres eran portadores
de periodontitis agresiva y comprobada-
mente Aa+, fue posible identificar que la
mayoria de los nifios compartian el mismo
tipo clonal de Aa que sus padres (83%) o
que sus hermanos (50%). De esta forma,
se concluye que hijos y hermanos de in-
dividuos Aa+ portadores de periodontitis
agresiva pueden ser mas susceptibles a
desarrollar la enfermedad (Dogan et al,

2008). Sin embargo, la misma asociacién
no fue encontrada para la periodontitis
crénica, cuando pares de madre-hijo bra-
sileros fueron investigados. Treinta ma-
dres portadoras de periodontitis crénica
y sus hijos fueron evaluados. De éstas, 8
presentaron colonizacién por Aay, por lo
tanto, sus hijos fueron también investiga-
dos. Sin embargo, el Aa se detecto en solo
dos nifios y en ninguno de estos casos se
observo similitud entre el Aa del nifioy o
el de sus progenitoras. De esta forma, no
se observo transmisidon de Aa entre muje-
res con periodontitis crénica severa y sus
hijos <1,

Uno de los grandes problemas re-
lacionados a la enfermedad periodontal
refiere a la dificultad de realizar diagndsti-
co precoz. El exdmen radiogréafico ha de-
mostrado ser un instrumento importante
para la deteccidén de la forma irreversible
de la enfermedad, pero poco preciso para
el diagndstico en su fase inicial. De esta
manera, la busqueda por marcadores que
puedan detectar alteraciones previas a
las manifestaciones clinicas irreversibles
de la enfermedad es extremadamente
relevante. En este contexto, mediadores
quimicos asociados al desarrollo de perio-
dontitis agresiva han sido identificados.
Entre estos se encuentran las metalopro-
teinasas, que presentan baja actividad en
tejidos sanos, y pueden ser detectadas en
mayor cantidad en areas de reparacién o
remodelacion y en tejidos inflamados®.
La actividad de este grupo de proteinas
se mostrd elevada en un grupo de nifios
que presentaban periodontitis agresiva
en comparacién con nifios sin la enferme-



dad 93, Investigaciones futuras pueden
comprobar la eficacia de la deteccién de
las metaloproteinasas como biomarcador
para el diagndstico precdz de periodonti-
tis agresiva. Otros grupos proteicos sali-
vares también han sido investigados. Un
grupo de adolescentes, con edad media
de 15 afos, clasificados como susceptibles
0 no a desarrollo de peridontitis agresi-
va, dependiendo de la presencia de Acti-
nobacillus actinomycetecomitans (Aa+ ou
Aa-), eran evaluados longitudinalmente
en intervalos de 6 y 9 meses. Examenes
clinicos, radiograficos y recoleccién de sa-
liva fueron realizados en cada visita. Des-
pués siete estudiantes del grupo Aa+ pre-
sentaron pérdida dsea, niveles de varias
citoquinas salivares en estos individuos
fueron comparados los niveles de estos
en estudiantes que permanecieron salu-
dables, independientemente de ser Aa+ o
Aa-. La conclusion de este andlisis mostrd
que niveles de proteina 1- .o macrofagica
inflamatoria (MIP 1-0) estaban aumenta-
dos en los estudiantes que desarrollaron
periodontitis agresiva, incluso antes de
que se pueda detectar la pérdida 6sea me-
diante el exdmen radiografico. Por lo tan-
to, se cree que la evaluaciéon de MIP 1-c0
puede funcionar como un biomarcador
para la identificacién precoz de periodon-
titis agresiva (B4,

Para mejor comprensién de los facto-
res de riesgo relacionados al desarrollo de
periodontitis, estudios longitudinales en
el que el curso natural de la enfermedad
pueda ser seguido se hacen necesarios.
Con este objetivo, individuos entre 15y 25
afios de edad fueron examinados en 3 in-
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tervalos de tiempo a lo largo de 15 afios.
En este periodo, ninguna medida tera-
péutica fue aplicada, excepto cuidados de
emergencias. Exdmenes periodontales y
microbioldgicos fueron realizados en cada
evaluaciony los autores pudieron concluir
que: a) la cantidad de calculo subgingival
y la presencia de Aa son factores de ries-
go y la edad es factor determinante para
la aparicidon de enfermedad periodontal;
b) el nimero de sitios con profundidad
de sondaje > 5 mm y el nimero de sitios
con recesion gingival son factores pre-
dictores y el género masculino factor
determinante para la progresién de la
enfermedad!®s. Otro estudio realizado en
adolescentes y adultos jéovenes brasileros
(12 a19 afos) mostré que factores relacio-
nados aretencidn localizada de placa ejer-
cen un papel importante en la aparicion
de periodontitis agresiva*®. Factores de
riesgo, tales como higiene deficiente y ta-
baco, también demostraron ser importan-
tes para el aumento de la profundidad de
sondaje [, De igual manera, la presencia
de inflamacidn gingival y de cdlculo sub-
gingival estan relacionados al desarrollo y
progresion de periodontitis agresival®7.
Individuos que presentan la forma des-
tructiva de enfermedad cuando jévenes
tienen mayor riesgo de presentar pérdida
Gsea y de insercidn en el futurol®44%8, Un
determinado grupo de adolescentes bra-
sileros clasificados como de riesgo para el
desarrollo de enfermedad periodontal fue
evaluado en un intervalo de 52 meses. En
este periodo, ninguna medida terapéuti-
ca fue empleada. Los resultados de este
analisis mostraron que el nimero de sitios
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inicialmente afectados por pérdida dsea
aumento, y la profundidad de sondaje,
indicando un aumento de la extensién y
severidad de la enfermedad [®%. Sin em-
bargo, el acompafiamiento de individuos
que presentaron periodontitis agresiva
en la infancia y que fueron tratados en el
momento, pero no recibieron terapia de
apoyo en los Ultimos afios, mostraron que
la recurrencia de la enfermedad no siem-
pre sucede B,

La relacién de obesidad y enferme-
dad periodontal ya fue demostrada en po-
blacién adultal”"72 y aparentemente, esta
relaciéon se comienza a estabelecer toda-
via durante la adolescencia. Mediante la
comparacién de los datos relativos a la sa-
lud periodontal y peso de 2452 individuos
entre 13 y 21 afios, no fumadores, se ob-
servd que la obesidad es un marcador en
potencial para la enfermedad periodontal
entre jovenes, aumentando el riesgo con
el aumento de la edad®.

En lo que se refiere a la terapia de
la periodontitis agresiva, la intervencidn
temprana es importante para prevenir
la pérdida de insercion y la consiguiente
pérdida 6sea 474, El tratamiento mds fre-
cuentemente empleado para defectos
Odseos mayores de 5 mm es el raspado y
alisado radicular por medio de abordaje
quirdrgico, combinado con el uso de an-
tibioticoterapia. El Iaser ha sido utilizado
como una alternativa terapéutica, presen-
tando ventajas en relacidn al tratamiento
convencional quirdrgico, principalmente
cuando se considera el confort del pa-
ciente. Con el objetivo de comparar estas
dos modalidades de tratamiento, ambas

terapias fueron aplicadas en un grupo de
adolescentes con edad media de 14 afos,
diagnosticados como portadores de pe-
riodontitis agresiva. El disefio experimen-
tal del estudio garantizé que cada uno
de los pacientes recibiesen en una de las
hemi-arcadas el tratamiento quirdrgico y
en la otra el tratamiento con el Nd:YAG Ia-
ser. Los resultados mostraron que las dos
terapias realizadas resultaron en mejora
clinica significativa. Por lo cual, el trata-
miento con ldser es menos invasivo que
el abordaje quirtrgico tradicional, lo que
puede ser una ventaja para pacientes j6-
venes, aunque el costo operativo sea mas
elevado 74,

Enfermedad periodontal necrosante

La enfermedad periodontal necro-
sante se caracteriza por la instalacién ra-
pida, con intenso dolor gingival, sangra-
do espontaneo, ulceracién necrética del
tejido gingival, destruccién y necrosis de
una o mas papilas interdentales®. La en-
fermedad usualmente estd localizada en
la regién interdental y encia marginal. La
pérdida de insercidn y de hueso sélo ocu-
rren en casos de recurrencia multiple de
la enfermedad?®. Cuando no es tratada,
puede evolucionar hacia un cuadro mas
grave, en el cual puede ocurrir necrosis
del tejido gingival, ligamento periodon-
tal y hueso alveolar®. Se reconoce que la
presencia de microorganismos virulentos
asociados a la imunodepresién del hués-
ped estd asociada al establecimiento de la
enfermedad*>46.

La enfermedad periodontal necro-
sante ocurre con variabilidad, pero con



una frecuencia baja (menos de 1%) en ni-
flos Norte-americanos y europeos. Es ob-
servada en mayor frecuencia (2 a 5%) en
ciertas poblaciones de nifios y adolescen-
tes de paises en desarrollo de Africa, Asia
y América del Sur B1577, Los dos hallazgos
mads significativos utilizados en el diagnds-
tico de esta enfermedad son la presencia
de necrosis y ulceracién interproximal y el
surgimiento rapido de dolor gingival. Al-
gunas veces, puede observarse la presen-
cia de fiebre. Los sitios con enfermedad
periodontal ulcerativa necrosante alojan
niveles elevados de espiroqueta y P. in-
termedia’® y puede ocurrir invasion tisular
por espiroqueta 7. Algunos factores que
predisponen a los nifios a desarrollar esta
patologia incluyen infecciones virales (in-
cluyendo HIV), mal-nutricién, stress emo-
cional, falta de suefio y una variedade de
enfermedades sistémicas [Bl7577:8¢,

Algunos trabajos dividen la enferme-
dad periodontal necrosante entre: gingi-
vitis ulcerativa necrosante y periodontitis
ulcerativa necrosante. La primera estd
asociada al acimulo de bacterias especi-
ficas en individuos con baja resistencia, y
normalmente responde rdpidamente a la
terapéutica basada en control de placa'y
debridamiento profesional (B84, L a admi-
nistracion de antibidticos sistémicos esta
indicada si estuvieran presentes linfoade-
nopatias o fiebreA785, | a prescripcion de
buches quimicos podra ser beneficiosa
durante el estadio inicial del tratamiento.
Después de laresolucién de la fase aguda,
pueden ser indicadas intervenciones adi-
cionales con el fin de prevenir la recidiva
de la enfermedad o corregir las deformi-
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dades causadas en los tejidos blandos.

La enfermedad periodontal necro-
sante se manifiesta como una répida ne-
crosis con destruccién de la encia y del
periodonto. Los signos iniciales se carac-
terizan por sangrado gingival, dolor vy,
usualmente, representa un agravamiento
de la gingivitis ulcerativa necrosante enin-
dividuos con bajaresistencia. Fue reporta-
da enindividuos HIV positivos y negativos,
pero su prevalencia es desconocida. El tra-
tamiento incluye debridamiento profesio-
nal asociado con irrigacién de antisépti-
cos (povidona o iodo), enjuagatorios con
antimicrobianos (clorhexidina) y adminis-
tracion sistémica de antibidticos>7%8+838,

Periodontitis como manifestaciéon de
enfermedades sistémicas.

La periodontitis cuando ocurre como
manifestacion de ciertas enfermedades
sistémicas, normalmente se inicia antes
de la pubertad y puede afectar dientes
deciduos y permanentes. Tales enferme-
dades tienen etiologia genética, pero son
factores locales los responsables de la ini-
ciacion de la inflamacién del periodonto*.

Sindrome de Down: alta prevalencia y se-
veridad de enfermedad periodontal en pa-
cientes portadores de Sindrome de Down.
En una poblacién de nifios, adolescentes y
adultos jovenes brasileros portadores del
sindrome, se encontré una prevalencia
de gingivitis, considerando sangrado en
por lo menos un drea durante el sondaje,
en 91% de la muestra, mientras que la de
periodontitis fue de 33% [€%¢. Estos resul-
tados pueden estar asociados a pobre hi-
giene bucal practicada por los individuos
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investigados, al verificarse grandes acu-
mulos de placa visible.

Diabetes Mellitus tipo I: La asociacidén en-
tre diabetes y enfermedad periodontal
estd bien establecida para la poblacién
adulta, siendo que la enfermedad perio-
dontal es considerada la sexta complica-
cién que mas afecta a los portadores de
diabetes®”. Entretanto, esta asociacion
es menos evidente en la poblacién infan-
til, aunque la comparacién de nifios por-
tadores de diabetes mellitus tipo 1 con
nifos no-portadores muestre que la en-
fermedad periodontal es mas prevalente
en los diabéticos. Hay indicios de que la
destruccion periodontal puede comen-
zar muy silenciosa en la vida del diabético
y volverse mas evidente con el aumento
de la edad®’®. Factores que influencian el
curso de la enfermedad son: duracién de
la diabetes, control metabdlico y la severi-
dad de la inflamacion gingivall®®.

Conclusion

Los componentes inflamatorios de la
gingivitis y de las periodontitis pueden ser
manejados efectivamente por la mayoria
de los profesionales con un programa de
control de placa asociado al debridamien-
to radicular no-quirdrgico y/o quirdrgico.
Algunos pacientes, portadores de las for-
mas mas agressivas de las enfermedades,
pueden necesitar también de terapia adi-
cional. Todos esos cuidados contribuiran
efectivamente con la calidad de vida del
paciente infantil.
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