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INTRODUCCION 

La enfemedad perioclontal es una de las rrás COl1UJllfClltc ccnocica por el h~ 

bre, ro sol.amonte se encuentra a:iplianunte distribuJ'.da a través del rrnmdo, 

siro que existen bastantes pruebas que datan desde las ticnpas de la !?«--

historia y que señalan que h .. 1 sicb un azote antigtn y ronstante para el -

haibrc; ninguna raza os inn11nc, ninguna regi6n se encuentra libre Ce la ~ 

pliancnt.e d.iscminac1J. cnfcrnn.:1.1.d pcricxlontal. Las enfcnrr.x'?ade.s del r-cricx.b~ 

to son rornuncs y causan la p&dicb de ros dicmtcs que cualquier otra cnfeE 

m:rlru:l, la clasific..aci6n de diferentes enfcnrc-c:l..1ilcs pcrioclontales es dffi-

cil, porque ca.si sicnprc COJrú.cnzan oorro um altcraci6n loc..lli7..c'ltla rrcn:>r, -

la cuál, salvo que sc.:i adccuadarrcntc tratada, avan7-<el en fauna gradual ha..c;

ta que el hueso nlvo:üar se absorvc lle<,Jaru:bsC a perder el di~tc, ilSÍ mi~ 

110 una serie de fuctorc.s irritativa.i locales y situaciones sistcr..1ticas -

sLDyuccntes, son capaces de mxlific¡_¡.r el curso de la enfcrnec:1ad, al.ln:Jue se 

ooooce que el princip<.tl nrnte ctiologico de la mfc.rr.edo.d pcricxlontal es 

la placa dentobaclcrian.:."1, la que por si misrru inicia la enferm:il.ac1 pcrio-

clontal. 

La perioclonti tis jt.'VCnil ha llegado a alcanzar ciertos índires de preva

lenda entre los [><JCicnlcs j6vencs entre la edad cirCl!1lJubcral, por lo -

qu0 el Cin1jano l)ro...nti~ta df> pr~ctic.1 ~eral, dffic C!;t:41r prcp.JI'Ll.l.C ;;ara 

poder detectar cnta cnfcrm:tlid, en la que en su etapa tcnprana, los sig -

ros clíni= son indistinguibles y es hasta que la enfcnredad ha alcan?.a

cb su et:r1¡>'1 avam.ada, cuando se produce migraci6n y alfojar.üento de las 
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dientes, siendo los ui!]llOS cl!nioos de la presencia ele ésta cnfer::eGa:l, al 

sondoo se detectan bolsas periocbntalcs proftm&"lS, las que pueden involu-

erar a las furcacioncs de las raíces y su trat..."1Inicnto sed í:'0S c:onpleto. 

Al pcrmt.:irrre que la pcriodontitis juvenil alcanza cimi:o índice de preva-

lencia entre la cci.:id circurrpubcrul, decid! realizar tU1a p1ufunda revisión 

bibliogr'1fica, tratando de ci>tcner la inforr.uci6n m.1s reciente de la cnre:: 
rrcd.J.d, buscan<.b con t.'sto, qtE la persona que tenga acceso a esta investig~ 

ci6n, se sienta capáz de Pooer hacer el diilCJIÚ:itioo diferencial cJc esta O!!, 

formodad, misrru que pucb se>.r distinguida de la Periodonti tis cr6nica de los 

adultos, en los planos clínia:is iru'11.mologícos y micrchiol6gicos. 
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CAPITULO I 

~ Y N'.lMENCLA'!URll 

G>ttiieb en 1926 fu6 el priirero en describir la cnferncdad cmo "Atrofia ~ 

fwa del hueso alveolar" , ¡x>steriorrrcnte la dcn:mtina 11Carcn~at!a profun-

da" pensancb que el defecto original estaba en el ccrrcnto. El hizo una dis-

tinci6n entre dos tip::is de Atrofia Difu.sa: Pion·ea alveolar y Atrofia nurg.!_ 

nal la prirrcra es ro~ida ho./ en día cnnn 11Pericxkmti ti s Juvcni l 11 y la se

guncla oono "Pcriodonti tis Marginal". 19 • 

Wanneroad1cr en 1938 manifestó que la absorci6n 6sca aparcci.a en su nayor!a 

en el área de incisivos y prineros rrolares lll llar.6 a la cnforrrcdad perio

ó::mti tis nurginal progresiva. 19 · 

Mientras otros inV<?Stigacbres hablaban de una cnfen;edad no inflamatoria y 

degenerativa 61 la donominaba oono un proceso inflamatorio, r.encionaba que 

aan cuando había bolsas profundas' la encía tenia apariencia sana y marc;en 

rosa, pero había i:mngrado al sondeo oon instrurrento::; roi1u1. En realidad -

Nannwnnad1cr clcbcrfo ser oonsiclcracb el princro que clf'.scrihi6 la Pcrioc:lon-

titis Juvenil. 19 .21 

'Ihara y Q.'>lc11B11 en 191W dcnomil1c-iron n la cnfcrnnda.d 11Pcricxbntosis" indi-

cancb que la print>ra caracter!stiro de 6sta era la mic¡raci6n ele los incisi:_ 

vos wandihulares a00!1J.1'Ü"1da del aflojamiento de loo dicntcs. 19 • 
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El ténnino ingl6s csl:os misrros dividieron la enfer.rud<rl en U-es etapas: las 

dos pri.'l"Cras indistiJ1r¡uihlcs cl!nicannnte aun:¡ue son la verdadera '.'<'riodon

l:osis1 la tercera etapa prcseni:., inflruieci6n y fon:uci6n de bolsas. St\3 da

tos estaclistiws revelan que las mujeres 11\c'b sc::;ccptibles entro las cdmlcs 

de 10 a 25 ru"U;, en pro¡:orci6n de 3: 1 19. 22. 

Yount y Belting en 1956 Odxm y Wcinnu.nn dc.scribicron que las ¿rirrcr.:is eta

pas oo eran detectables clinica=te, hasta que los cakulos subr¡ingimlcs 

pm1.0C<lban infl=ci6n y el exudatb purulento salia libral'<mtc de las bol

sas, observaron una. característica oor1íirl en v..uios pacientes; qt:e enm i.n

lll\.lnCS a la caries 6. 19. 22 Para !lacr la cnfemcdad es una p6rdid:I r~pida 

del hueso alveolar alrcdc<lor de uro o m1s ~ los <.tientes VCrY.'ilflQntCS ocu

rrlentb esto en acbleso:::ntes ap,:ircntcP.cntc sanos, es por ~llo cft.XJ él pre

fiero el ~nnino de Pcriodontosis. Hay dos forrrus básicas en las cuales o

curre, tma en la <JUC los dientes afect.Jcbs son los incisivos y !)ri..""eros ~ 

lares y la otra generalizada ya que L..1 m1.yor 1x1rtc de la dentici6n puede -

ser afect.oda. La cantidi.ld de chiLrucci6n r:Lmi fcsto1da m esta relacionada 

ron la cantidad de irritantes locales presentes; él ¿¡punt6 varias caractc

r!'.sticas distintas de esta cnfemcdad, jtlStificanlo su clasifimci6n caro 

una entidad clínica diferente y que son: 

a) Edad de aparición (pubert¿¡¡:i te!iprun.:i entre 11 y 13 años) 

b) Se><O (mujeres/hcr.brcs) una p:n:porci6n de 3 a 1 de acuerdo ron !len

jaml'.n y llaer (1967) 

e) Tendencia familiar, 

d) Falta lle rclacilSn entre etiología local y presencia de bolsas pc

rioCbntales profuncla. 
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el Progreso rápicb. 

f) Los dientes prtnru·ios no estan afectados. 19. 

Sugen¡an y Suqmmw en 1977 prefieren utilizar el oonbre de "Periocbntitis 

Precoz• en luqar ele "Pericxlonti tis Juvenil" concluyendo que ésta manera se 

describe la conW.ción de I\'ill1Ct"a rr6s exacta, 
19. 

Waerhaug (1976 y 1977) profirió usar el t6nni.ro "Periodonti lis Juvenil", -

ya que en sus es tuilios scbre na tcrial de autopsia y dientes extraídos, ~ 

tro que sienpra hay capa delgada de placa soogingival con cn.-cimiento api

cal de cinco micras ¡ior elfo o sea l. B mn. en un año, tanbi6n cbservei que -

más que un proceso degenerativo, tal vez sería una deficiencia en el r:cca.-

nisno de defensa del hwx;pcd que peD'li te la dcstrucci6n excesiva, oonclu -

yencb el dcrnminar rota cnfcnrcdad oor;o 11 Pcrlocbntitis J\JV{!nil 
0
IE.structi--

va" . 19. 

En 1977 el COmit6 ele Noncclatura de la Academia J\l;Cricana de Pcriodontolo-

gía, pul.Jlio5 wu lista de tcnni.nos ron la cu.ái Gc..·.scribc: 11 Pcriodontosis, -

es una enfemcdad de<Jencrativa del periocbnto, cuya cx:!.stencia no es acep-

ta.da univcrsnlncntc" . Pcriocbntitis Juvenil": es el tt;n.illx:> aa:pt.ado ac-

tualrrente es la Pcriodontitis Juvenil. 
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CAPITULO II 

La estimaci6n de la prevalencia de la Pericrlootitis Juvenil, varía grar:rle

nente debido r¡uizá, a los diferentes criterios de diagn6stioo usoclos par 

los autores. 19 

La !Myoría de los eslu:lios han sido realizados en Africa, Irrlia y Ceylan y 

alguros otros en caucasicos. 19 

Se ha sugerido que hay ros ¡ip.ricdonti tis juvenil en India que en otra par-

te del Jl1llili, ¡;ero varía ue 0.1% en Madras (füglani y Sharma 1965) a 6 .8% 

( Rao y 'l\."Wai 1968) 6.17% (Day y Shourie 1949) en Barbuy •19 

~ resultadca de los estudios epidernioll'..<Jiros irdican que entre O.ly el 

3.4% del grupo caiprendiclo entre los 10 y los 19 años padecen porialonti-

tis juvenil, la cnfernroad riarccc ser n6s frL"CUente en Africa y t>bdio 

Oriente que en Euro¡:u o entre las cauc..'lsicos de los Estados Unidca.19 

l!oi:man y Frnrdsen (1979) examinaron en Copcnague, Dinwr.arca, a 156 paci"!! 

tes con enfenro:lad periodontal avanzada, encontrill>.lo tma prevalencia de -

nujeres a harbrcs de 5 a 1 en el gi:upo de ircror edad, en t.ant que en los 

de nayor edad era de 1, 5 a 1, detectan:lo que confornc avanzada la edad, 

la cantidad de dientes afcctadoo irían auncntando prcqresivai:entc; ooncl!:!_ 

ye, esto puede irrlicar c,-ue la fama gencralizuda a la periodontitis juve-

nil se inicia caro 11Pcrio:1ontitis Juvenil localizada". que al no ser de--



tectada se extienle. 
5 

Varios autores han apuntado que la pericx:lonti tis juvenil es ir.'!s frecuente 

en mujeres que en harurcs (Millcr y Cols 1941; Zaplcr 1948; Jlao y Tcxai -

1968; Baer y Benjimtfo 1974; Manson y Lchncr 1974; !loman y Fransen 1976); 

aurquc este punto ra¡uierc claridild; por ejcnplo dcbiéio a que la pubertad 

inicia nés tenpran,;-urcntc en las 1illljercs puede ser que la cnferncrlad se n~ 

rúfiestc primo.ro qn ellas y pernil.ta una prcporrlcrancia ele mujeres en los 

grupcs de cxk1d joven. 5 

Lenn::m y Davies (1974), Hull y Cols (1975) rrencionaron en su estudio que 

la enferrro:bd tiene nuyor prevalencia en los pacientes negros. 19 

Jan Limhe ncnciona que dentro de la prevalencia geográfica la cnfernvxlad 

tiene nayor afirúdad por paises cnro Afric-.a y el Medio oriente. lO 
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C A P I T U L O III 

FAC'IOR!'S ET.lOLOGIO:S , 

El factor et:iol6gico pr:ilmrio en la placa dentcbacteriana, la cual va a -

ser la caugantc de la cnfcrnru1d pcriodont.o11. Habicncb adar.1s condiciores 

endogenas, así o:r.o cx6gcnas que se ha sugcricb que sean cac;;ual.rrúntc rcla

cio!lilllos o ligaüos a ellos. 

Al ASPECTO maomrn.o:;roo 

La relación de las bacterias con la et:iolc<Jl'.a de la enferncdad periodontal 

ha sido discutida por nuchoo uutores, ooncluycnc"b que si no t:cxlas, nn.idlas 

de las fornas de la enform:xlad ¡;criodontal, son prdJablarcnte, ,de ctiolo -

gfa bacte.rj ana. 

IDs estu::lios ultraestru::turales dcrrostraron una pci>laci6n mi.crcbimia esca

sa pero rclaUvarrcntc cnracler!stica, en las bolsas periodontalcs profun

das de la perio_ionUtis juvenil localizada (lislgarten 1976 \1estcrgaarcl y 

COls 1978). 

Ncwrran y Cols 197G d_iscrvaron la micrd.Jiota CJ1 un individuo ron pericxlon -

ti.tis juvenil y dcsctl..iricron que fue'! cxxrplctarre.ntc tlifcrcnt.c de uru:i bolsa 

de lOnm. Ge profundir1-1.d a rna de un sitio nonrol ron una proftmd.idad de -

2mn. se c:Lscrv6 .:itle11\'.'.C; wu pn"'.(brninancia de orgoni ~~v.os anacrcbios grrun-n~ 

ga:livos en los sitios cnfcnms; en sitios Sill-r:>S se cnoontraron núcroorga

ni.snns similares u los de la plaa.1 suhgiriglval cb indivié!u::lS rnnrulcs; sin 

arbargo, en lil!O arcas de las boLsas pcrioclontalcs, fueron dr.:im'it:ica:rc"1tc -

aurrcntacbs loo bas toncn anacrcbios gram-r.cgati vos en pro¡_-:orcionc!; ccrrprcn-



elidas de 40 a 78% de la micrdJiota total cultivuble. La neyoria de estos ºE 

ganiSITOS se dividieron en 5 grupos basados en caractcr!sticas fisiolog!cas 

y norf016gicas que son: GRUPO I .- Consisti6 ele vibrios anaercbios sac.uol!-

tia:>s. GRUPO II.- Organi.srros de la "Cdpn:x.ytophill).:l 11
• GRlll.10 III Bacilos ana.~ 

robioo gram-negativoo (0.3 X 0.2 ) • GRUPO IV.- Or~aniBll0'3 <Jram-neg.1ti"'8 se_ 

ca=l!ticos mnD bactc.roidcB y Grupo V.- Organis:rr:s gram-ne<Jativcs anaero--

bias y microorgunisnoa con diferentes c.:..i.ra.cleríst.icas 1rorfologíc.::.is y bio:p.:i_!, 

micas de la csrx .. ">Cics de "capri:)(:yto[li.uga11
• 

En las lesiones bacilos .:-m.JerriÜO'..; gr.:un-negati ms de la pcricrionti tis ju~ 

ni.l se han encontracb en r•coos U.el 55% de la 1roc:robiota total (..."'IJ.ltiwu:1a. 

El pJrcentajc Ce esta flora incluy6 c.s--p:x:ics de Bactoroidcs oorrcdens, C~ 

pyldJacter sputorum, Sclcnorrona. sputicjcna, Fuscbacterium nucleatum y na~ 

roidcs rrelrunirú:JcrúOOs. La r.r1yor.ía de los baciloo ana.crcbios gram-ncgati-

vos aisludos de los sitios con cnfemc.>d.<td no fueron idcntificacbs en !ns -

bases <le la clasifi.ruci6n l.:l}l)rlfuri.ca. 

Listgarten (197G) examina la ultrilcstrucl-ura ele la flora micrcbiana ele le-

sienes avanzadas en incisivos y rolares en pacientes con r:ericdantitis __ .... 

¡::os-juvenil ,la cual tcn1a scrrejanza al ca:pararla con la flora en adultos 

con Periodontitis.
10 

Listgart:en (1976) Wcstergaarcl y Cols (1978) encentraron c¡uo la porci6n de 

la placa junto al cerrento rru:licular ccnsiste prerlaninantenente de bacterias 

con una ¡xrre1 relular gram-¡x>sitiva típica, las capas rus superficiales de 
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placa están danlrorias por varioo bñcilos gram-p:>sitivos y la capa nás Cltte!_ 

na contiere bacilos gram-negativos cspira¡uetas y leucocitos pollrorfonu

cleares.10 

Las bacterias gram-OO<]ativas clorninantcs que se consideran en la etiología 

y patologenia de la pcricxlonti tis juvenil incluyen la especie Capnxytopha-

ga, Actin:llx1cillls act:ílx:ríl'-JCCtcrraJmitans y bacilos anacrcbios rr6vilcs, sdJrc 

tocb Veilonclla recta. 1il rrayoda de las nn>:>stras de gram-vosi U vos corres-

poriac.ron a especies Ce Srrcptoccxxx.1.lS, AcUilC.lllyCCS y Pcptm;lrcptocococus. 

4.12.16,7 

Es tu:lios microoctT>iCX)S recient-.cs revelaron qt:e loo n:i.croorganisr.os de la -

perio:lonti Us juvenil localizada pueden invadir el tejido cooectivo perio-

dontal (GUllet y Jolmson, 1982) Saglie y Cols (1982) identificaron al f\, "E 

t:i.bal1{cct.e:rcomi tans o:mo la especie inv¡¡sora predominante. Es prc:bable que 

estas bacterias, cap.tres de inw.ilir la c.nc:rn y ele alcanzar una estrecha pr~ 

ximidad con la colf1gcnn del ligarccnto periodontal y el hueso nlvcolar, P\1€>

den desc:ipeñar un papel pa.rl:.iculanrcritc inportante en la patogenia de la "!! 

ferncdad, 10. l. 16. 

Son escasos los datos sd:>re la flora rnicrd:liana de las lesiones de periodo_!! 

titis juvenil generalizada. Baer y Scransky (1979) ¡ üoesd1c Cbls (1981) cn

oont.raron que nás de 30% de la flora micrd:liana swgingival oorrespcn:iía al 

Bacteraicies gingl.valcs, lO' 

un a cepa óe ;... actironycct.aocomitans llanuda Y4 füé aislada de una lesión 

de pericxlontitis juvenil, :ilrplantada = un m::.-icxxmtaminante en ratas gno

bioticas, causando una acelerada dest:rucci6n del hueso alveolar, cstlld:los 
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recientes demostraren la presencia de una toxina producida por la cepa Y4 

es capáz de de;truir leucocitos polinorfor<>Cleare;, sugiriendo con esto -

un nccanisr.u posible de destrucción. 12• 4 

llarmorrl y Stcvens (1982) rrencionan que las cantidades totales de bacterias 

presentes en la pcric<lontitis juvenil localüacla son m:mores que las =!!. 

tradas en la enfemcdad peri.oO:mtal adulta, pero ~L1S oonUcnen una serie 

elevada de polcntcs mxliodores de la destrucci6n de tejidos blancbs y de -

hueso alveolar. 4 

B) /ISPI:X:IO I~tl:JLOGICD.-

De var1 as i nves ligaciones sugieren ahora que la respuesta iru;ulogíca del -

hucsped a los productos de la placa bacteriana "'8pecial!ilmte bacilos gram

ncgati vos, son principalrrente r""-¡xmsables del desarrollo de es ta cnfemc-

dad. 

Esta conclusi6n est.1 basada en la primicia de que los productores de los 

núcroorganisnos tales o::iiro toxinas, factores quimi.otactio:::G y o tres con.s-

tituyentcs de la placa dental, penetran en el epitelio del suroo gingival 

irrlucicncb la sensibilidad del huespe<l e inicianc:o un cst.:-00 inflar:E.torio 

que se cbscrva !lnicarrentc en la vcc-irdad c:e la placa. Subsecuen tcr:ente el 

a:mt!noo ingreso de los productores micrcbiaros dentro del tejido gingi-

val del hucspcd sinsibilii"..ado, condut."'C a reacciones in:.n.m::>l&Jic.:is cie cbs 

tipos: iru:cliata (inmunidad lit.nioral) e hipersensibilidad retarci<lua (irunu

nidad rrediada por cclulas) 5 ·
13

•15 • 1• 

Ivany y Cols (1972) sugieren que la in.'Tlllllidad rrediada por cclulas oontra 

microorganisnos orales gram-ncgativce j~an lll1 pnpcl en la patogenia de 
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la enferrrodad perioclontal, 19 

Le.'mer y Cils ( 1974) presentaran una hipótesis int.eJ:prelanlo a la periodor! 

titis juvenil cono una irunun:xleficiencia selectiva m?.diacla por células, -

nostramo esa estimulaci6n defcctu>sa en la trasfornaci6n de linfocitos -

por la acción de bacterias gril!ll-ne<Jativas de la placa. 13 

I.os descubrimientos irui.11-ol6<Ji.ms de WUJer y Cols (1974) refieren que las 

concentraciones en el suero de IhM e Igl\ estuvieron si<JI1ificativar.cntc au-

ncntadas en paciente-.::; oon pcricxJonti tis juvenil, cor.par.ánéblos oon un gru-

pe rontr61. Esto puede indicar un patr6n de respucst.a a cierto ti¡xi de bas 

terias o (X)Siblcncnlc iirpliec1r tma arr:11mlío intr.ín.c.;cca en los niveles de -

iTIJllll10gld:Juli11<os en csl:o:.J pacientes. 13.22 

Cianciola (1977) rrcncina que hay una sigrúficante disminución de la funci6n 

de los lcuroci tos polirror[onuclcarc:; en cu.mto a la quimiot:axis y fa<JOCi to

sis. La duda que qu._"Clar!a por determinar es, si la reducci6n de esta res-

puesta protectora de los pacientes preceüc o es un resultar".c> de la enferné

clad. 19 

Fl\C'lORES !JE VIffilLENCII\.-

Han sido denostrados varios necanisnos potcncialnente destructores de teji

dos en los microorqMisrros de la Periodonti tis juvenil. lO 

1,- IEIXDIOXINI\: 

Muchas cepas de 1\, actio::lll!{cct:anromi tans producen una sustancia que -
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Pueden natar los leuax:i tos [X>lir.orfonuclearcs y los nonoci tes huma -

rv::>.9 1 la leuootoAi.nil, 6st.a puede oonprarctcr la c.:ipuciclad del paciente 

para eliminar o rontrolar las bacterias a los productores l.x-ictcrianos 

por otra parte, m1s del 90% lle los pacimlcs con pcriocbnti tis juvo

nil localizada, gpnc.ran antiCUllTOS G~riL'C5 ncutrulizantcs oontra la 

leucotoxina del A. ocUnaa¡cetuocomitans (tsai y rols 1981) esta ~ 

puesta de anticuerpos ¡A!Cde ser il;portantc en la represión del efec

to de la leucotoxina, y en la mJdulación del prognso cie la en.feme

dad. 

2.- INHillICION QUIMICID'ICTJCA: 

Algun::s de los organiHmcs gram-negativos hallaU:>s en la"i ureas de te

rio&:mU.tis juvenil, produce t:anbiC!n factores oo toxicoo que inhiben 

la quirniotnxia de los lcucocito<.3 polirnorfonuclearcs humaros, c:;;t.os -

inhibicbres de la quimitaxia pueden interferir en la capacidild de los 

leucocitos para a1Cill1zar los agentes infoccioscs. 

3. - EN!XJIDXINA: 

Un lipopolis:lc=iclo (cnebtoxina) A. actinon!icetem:nmitans puede evo

car fen&reoos patol6gioos similares a los que ec-rrncteri:zan la lesión 

periorontal, asi, la cncbtoxina puede inducir reacciones de SchwartE_ 

man, toxicidad macrof.1gica, agregación de plaquetas, acti vaci6n del 

oorrpla:cnto y rc<Jbsorci6n ósea; en c:arrbio, 1~ cndoth:onas del capre_ 

cytophaga y de los Bacteroides de pigncnt.1ci6n ncs<ra sen sólo dfuil

irente t6xicas pero pueden estimular la re.:ibsorci6n 6sca en s.ist.enus 
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de cuJ. ti \OS osoos • 

4.-~ 

El A. actinoll!lcetem:onitans, la Caprocytophaga y Bacteroic!es elaborilll 

enzimas protrol.l'.ticas que P'-"'Gcn degradar los oonsti tuyentcs del tej.f. 

éh ronectivo, activar el sistcna cbl aorrplc;rcntn o degradar las ir.rnu

rogld:.ulinas, s61o tmas ¡xicas especies b.::i.ctcrinnus m1s, exhiben l.Irk"'l -

actividad protrol.l'.tica elevada. 

5.- CI'IDIOXICIDl\D FlRiDilIJ\S'J'ICA: 

La cepa de A. aclin:>.'11fC<Ol:cm:umi tans y de Caprocyto¡:'1aga poseen un fa~ 

tor inhibidor del crecimiento de los fibrd1lastos. La inhibici6n de -

la proliferaci6n fibrci>h'istica puede interferir en la síntesis allá -

ge.na y dar [X)r resultacb un._"'\ cicatrü:.1ci6n gingivnl deficiente tras 

el al:a:Ju:'! de las b'1Cterias bucales. 

6 ,- AC'I'IVl\CICN POLICT.ONAL DE LINF\XI'.IDS B: 

Varias b.1cterias ¡;ed.odontalcs poseen p-:>t:cntcs activadores policlor.a

les para lingocitos B., C!:Jtos factorCG b.J.cterianos, pt.Edencontrihuir 

a la pat.og6nia de la cnferm:rlad pericxbnt..J.l nl inducir a las o.:üulas 

D a prOOuci.r anticUC:r¡XJS o:m dctcr:mi.nan tes no relaciooru:bs ron el a

CFntc acLi.vLlnlc. ÜY.; nct:.ivuc.brcs p:>liclon.J.1.cs de celulas B tanhi~n 

pucC:k•n inducir libcraci6n de linfcx:inas, tales o:r.o los factores qtJ! 

miotacticos que ncclian las rcaoci.oncs inflrura.t.orias y el factor act:i 
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vaaor do osteoclilStos,que fina1rrente pueden promcar absorci6n ISsea. 

Cbsevaciones mcientes iniiican qm la respuesta lOC'tl y general del 

huesped a la infecci6n bacter:iana cst.1 interferida en los pacfontt>..s 

con perio:bntitis juvenii. 10 • 3 

!1ESPUES'l'I\ UJC.llL rEL ll\JESPED. 

En la encía, la respuesta local del huesped a la colonizaciOn de bacte

rias scbre la S't"'rficie dentaria incluye: 10 •18•3 

I Amento del fluído gingival. 

II Una migración de ooutrelfilos y iracr6fagca con capacidad facpcitaria 

hacia el epitelio de unieln y el área de la bolsa gingival. 

III El establecimiento de infil traibs celulares inflüll'atorios en el te-

jido oonooctivo por debajo del epitelio clcntogingival. 

Las observaciooos de Murray y Pa terr ( 19 80) ü1di ca ron que en los pacien

tes con periodonti tis juvenil los neutrelfilos c1c las ksioncs gingi Vil-

les tienen una capacidad fugoci tica rc<lucida si se OO'l{Jfil".J. con mlulas 

obtenidas de lesiones similares de gingivitis y perúxbntitis udulta. 10 

Tanbitm surgieron que la 0cstrucci6n de los ncutrofilos era tm fcn6\rero 

localizada, pum sello los sitios enferr.= de los pacientes oon periodo!e. 

titis juvenil m:x;traban esa ulteraci6n patol&]ica, c.3t.:t.s cbservuciones 

ooncuerdan con los haUazgos C:e Baehni y Cols 1979; Tsili y Cbls 1979, -
15 



»> Arthur y COls 1981, quienes deiocstrarm qw el A. actirorcycel:Gna:lnl.tans 

tiene la capacidad de interferir en la v:l..'.lbilioad 'i funciiln de los 1'.::?b:ofl:_ 

los.10.3 

!.os rasgos característicos de los infiltrados celulares inflam'!torios de -

lesiones pcriodontclles profund:ls en pacientes ron pcr1ocbntí tis juvenil, -

periocbntitis ¡:ost-juvenil y pcriodontítis adult;,1 (Liljcnbcrg y Lindhc -

1980) muostran que en las dos Ciltinus, el tejido extracclular (rolágeno y 

residual) ocupa alrn:lcdor 021 50-GOi dcl volúnen tisular, en ca::bio en la 

pericrlontitis juVt!nil, ocupa s6lo ttrl 20%; couo la m-1yorfé\ de las cc1ulas -

de ln periocJontiUs juvenil fll3ron i.clintifiC<l<l.:.L':i COffD cclulc:is plasnoUcas 

y blasto.s, hi..-y ruzoncs para sugerir qm la lc::;i6n csUi a:mpucsta por actl

mulos dcnscs de cclulas pl!lsnnticas y blastoo.
10 

Lclmer y cols (197~) eXL-u:rinaron el papel de la imrunidad oolular y hur.oral, 

infomanéb qoo el nivel st::!rico de IgG, e Ig.4 era sil;ni.:"icantercente m1s ele-

vado en csl:aJ racicntcs que en los controles sanos. Adcm1s, los rncientcs 

del grup:.) de la p=!rio:lontitis juvellil nostraron ura respuesta blast:ogl!nia -

linfocitari.a dctcriorac.1:"1 ante ciertos nlicroorg<lnisr.os gram-ncr1ativos self:'C-

cionados, junto con la lilX'..raci6n del factor inhibitorio de la migraci6n de 

les rncrofagcx; (HIF). Esb.ldios rccien\:cs de Ebcrsolc y Cols (19SO) y l·loUton 

(1981) confinuaron los ciatos sobre antícucr¡ns cl0.scritos por Lehncr y Cols 

(1974), al demostrar que pacicnlcs con pcrialonlitis jwcnil localizilda, --

con frc"Ctlercia tcni.tin un...1 acti vldad in::rc:rentac11 de anticuc.rp::s (a.nticuer--

cucr¡x:> s&ioo IgG) al Acti.Jromi.ccs uct.iror;ycct.crro.:x1tl1.:D.ns, pero con tm Ut~ 
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lo bajo de anticuerpoo oontra Bactcroides gingivalis, ¡;or otra parte se -

vi6 que pacientes con pericdontitis arlulta o jL'VCflil generalizada tenían -

tibJloG elevados de anticuerpos contra Bacteroidcs gingivalis, pero bajo 

contra 1\ct.irranices actinOTl']cetc.Ja:x:Jmit.::lnS. F.st:LlS d)sctvacionc.s y los fatcs 

de cultivo disponibles inplican que la ¡:xorioJontitis juvenil, por una p:ir-

te, y las fonros generalizadas, ¡:o-r la otra, son cnfc.rr.oJ.oJc..<j micrc.bioló -

gicairente distintas. 10 • 3 

C) FAC'!IJR!lS PREDISPON!>;N'J.l~. -

El efecto de la edad, sc:<o e inflDIMción c¡ingival soore: el vollinen del -

fluído ginc¡ival, profunctid.Jd de liJ. boLc;am, en pi de la placa supr.agingival 

rué estud:l.acla por Biswas y Cols ( l.977), ellos rbse1haron que el vcllinnn -

del fluJ'.do gingival alll1ent6 cuando p1saban del per.i(do rpcpuberal (Prcpu

bertal) al fú"ptl:icral (Poopubcrt..·ü) ; [ill:\:.i<:ular.ren te en mujeres, el vclürrcn 

c1el fluído tanbi('Il at.nrcnto <Xll1 la inflauución, en Lil <le la pl.Je.:t actu6 de 

una m:mera contraria en horrbrcs y mujeres, lo cual indica tm pcsihlc efec-

to hornonal scbrc este parf'rnctro; tarrbien se cbscrv6 que la activid.J.d de 

la oolagcnasa es rrayor en el fluído gingival en mujcres. 19 

Biswas y cols sugirieron que el nivel <le hoi11on...is fcnc.ninas en la sangre -

circulante y el inicio de la pi.:bcrtml en general afectaría los tejidos gi!:_ 

givales de tal manera, qu:o clloo serían 11-.fuo susceptibles a la cnfcnro:1:ld -

periodontal y a la fomaci6n de cálculos. 19 

Un factor nervioso en la et:.iolcqJ'.a de la periodonti tis juvenil ha sido su-
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gerido y algunos han cre!do la cxpliroci6n c1c que in(;f viún-; con des6nl"

nes nerviosos, frecue11tcrrcnte presentan habi tos para-funcionales (bruxis

no) de dientes durante el sueño, desarrollando traumatisr.o oclusal (Imite 

1954, OJnzfilez 19GO). lil teoría tanbi!ln prescnt6 canbios de ad.Jptaci6n de 

elarentos fibrosos C:el periodonto que scr!an res¡.onsablcs de la oonplcta 

o parcial oclusión de vasos sanguíneos dentro del área, la cual en un rro

mmto dado, causan el inicio de la actividac; ostrocl<!stica y cemontoclás

tica (Provenza y COls 1959) • 19 

Finalrrente varias enfenro:lades y des6rt'ler"'9 sist6naticxis han sido asocia

dos ron la periodonti tis juwnil. 

OJldstein (1936) enoontr6 enferrredroes c:aio diabetes, sifilis, Ulcera 

gastrointestinal y canoer nas frecuenteircnte en pacientes oon periodonti

tis juwnil. 19 

Varias enfernedades han sido asociadas con la periodanti ti!l ju'-"llÍl: si_!! 

drcxre de lX:J,¡n ( Kisling y Krrbs 1963-Gax6n y COls 1977), neut:rq>cnia cí

clica ( Cd!en y ~brris 1961), agranulositosis (Braucr 19~6) •19 

La herencia parece ser que es el factor ctiolog!m nás documontaclo, se -

ha apuntacb que hay varios sindrorcs inherentes en los cmlcs hay una -

periocbntitis juvenil conoomi.t..--intt:, cor:o la Hip:>fosfa~iu, Ncutr~ia 

ci6lica, Si!1dratlo de JJo..m, etc. (l'ourel 1972 Jorgcnsen y Cols 1975). 

19.20 

N"'1l'd11 y Cols (1976) s1.>}iercn que el patrón familiar plUlc ser el resul-
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tado de: 

l. Pl:edispasici6n genética a gn{lOS espec!fioos de bacterias. 

2. Innrunodeficiencia determinada gcriéticarrente. 

J. Una forroci6n dcfecttnm y m>ntenimienro de la integridad de los t!_ 

jidos periodontales. 15 

Varios autores han enoontracb un patrón familiar ,en la periodcntitis juve

nil e echen y Goldmln 1960; Mlillerrann 1972; ltil:kham 1977 y 1977 y TEwani -

1968) • 19 .20 

Benjamín y Baer (1976) nencionan que la erifenieaád tiene una tendencia a -

seguir la linea materno. 

Jorgensen y COls ( 1975) sugieren que la enferneead puede ser una cmdici6n 

autos(ml.ca reccsi va. 19 

Las investigaciones realizadas por Saxén (1980) demostraron que la perio

dontitis juvenil es hereditaria catD un razgo autosl'.mioo recesivo, 20 
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CAPITULO IV 

CAMC'IBRISTICAS llIS'IOLOGICAS E IIIS'!IJPA'l1JIJX.ICJ\S. 

Los canbios iniciales degcnerati\/06 en el ligrurento periocbntal y cerrento 

fueron sienpre enfatizados por Cottllcb 1928; Orban 1946, Wci:mnn 1942 ~ 

tos deben ser evaluados ¡::onjUC no se sabe si L.1...s lesiones tcnpranac; real-

rrente sm desarrolladas dentro de la pericxlonLi tis juvenil. 

La enc.1'.a de pacientes con pcriodontitis juvcni.l ful'! exar.ri.nru.fa microscupi

carrente por 'Ienenbaum y Cols (1950) cncx:mtranc.b qUC! en la etapa taTprana 

de la enfcrnedacl oo rrostr6 virtual.ncnte C.J.p,bios: en su epitcl:í.o o en su ~ 

tra:na sWya0311b.:, CL~.s tanle, lDlil ligera infiltraci6n celular pudo ser vis 

ta en el tejicb roncctivo s1..:bcpLit.elial, similar a lo di;,;c:1-vud:1 en el te

jido gingival no[!¡\_1}, en Ji"ls ctap ... 1s t.:.1_rtlías estuvo prezcntc rni;-1 densa in

fi]tract6n celular alrecJ.:xbr de la bolsa qiffJivul, el u~jido roncctivo -

f~ invadido CTlSÍ [Xlr COflplcto por a:üuJas i.nfla.~torias consistiencb en 

leua:x:it.os p:>linnrfonuclcarcs, linfocitos y o.üulit!~ plas11l"i.Llcas. 19 

Pctit (1970) realiz6 una CX.:Jrrd.t"liiciC'in cLíni.c..t clectxomicroscopica cnoontra~ 

00 un.:.l. anpliac:i..6n de los csp.:icios interD:!lularcs en el epi tclio y desuni6n 

de las 021.ulas, LJ.rrbi6n F.c rqx>rtaron rupturas locales de la lámina basal, 

misma qm pcrnú ti.eran c.bscrvar una dcgcncrilci6n vacuo lar en las relulac; del 

tejido ronectiw y cpi.telüil. En alguno:> sitios las paredes ele los capila

res f~ron consideradas anornulnc:ntc gruesas p:ir lo tantD, la pregunta JJCE. 

r.\.:.'"lnccc ¿nlgl!lns CC' C'!':tos c.anbins c1rhen Sf'r cnn.e;:i_d0rados esrcc!ficcs de la 

pcriocbntitis juvcnil?o,:cllns son rrcrarr<"..nte scctmdarios de li! infiltraci6n 

cr6nic<>?. 19 
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Las preparaciones histnl6)icas rnsorvadaq por Waerhaug de pacientes con ¡:e -

riodontitis juvenil <lcnllestran una delgada capa de placa subgingival de - -

(20-200 um) , mlgmci6n del 0pitclio y sigrv.i de inflrnracifu crónica (Ka:;lick 

y Clmsens 1%8, \/aerhauq 19 76) , L.l plilca se Cl1'.'0!ltr aba frccucntc.'l"Cnte no mi

neraliZ<.l.Úa y el hueso se rc.nlio en rclaciGn a la migración del epitelio¡ la 

distancia de la placa al fon:lo de la bolsa varió de"® 0.2-Ir.m. (\'iacrhauq) !-9 

Orban y Weirm;:m <1cscribieron que la bistopatol0']1a de la enfcrm:itad se divi

d!a en tres etapas: 

~ET/\PA 

En esta se proluce la pfu"dicla de fibras principa.lmmte del liga.'JCJ1to perio

dontal con un cmsanchilmienl:o localizado en el r.tislTo por la resorción del -

hueso alveolar, durante este proceso se cbserva una proliferación de capil~ 

res con fonr..,ción de tejido conectivo laxo; no hay infL:irraci6n ni migracil'.'n 

de la adherencia epitelial, 

Se caracteriza por la migraci6n de la <>dhercncia epitelial a lo lazi:¡o de la 

superficie radicular; duranm este periolo hay una infiltraci(n celular leve 

en el tejido conectivo, estos eleJi'elltos celulares dispersos son del tipo -

plasuocito poliblasto. 
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'.IEOCERA ETJ\PA 

El epitelio de la adherencia se sc.-para de la superficie radicular y se for -

man bolsas gingivales profWldas, la infla1mci(:n aiEcnta dcbldo a la irrita -

cii5n e infeccilln general en estos surcos profundes. 21 
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CAPITULO V 

Esta enfenrcdad es caracterizada por presentar la cnc!a sana en las etapas 

tenpranas y se detecta que ha alcanzado su eta¡:u avanzada has ta que la enc!a 

ha perdido t:odas sus caractcristicas de nornnlidad, rrostrurdo una inflama- -

ci6n gingival severa y sangrante, con presencia de exudado, detectando clfn! 

carrente la dcsinserci(in c:C Gus fibras pe.rio:lontalcs y conccti vas, adcm1s de 

incre:rcntar la novilidatl y se hnce presente la migraci~ de los dientes. 
13.5. 7.10.19.11 

El diagnl'.s ticc de la enform:<lad se busa en la presencia de bclsas pericxloo -

tales profundas, radiogr.:l.ficruronte, por una destrucci!'.n del soporte 6seo de 

r.anera vertical adyacente a la superficie de les dientes, generalncntc c:ood!. 

nado al área de loo prineroo rrolares e incfaivoo.
18

•8 

Esta enfernolad tieno su inicio entre la eJad circunpuberal, denotando que 

Ll encía en torro <le los dientes enferrros tiene color y textura nonnales, ~ 

ro existen bclsas pP..riodontales profundas en una o mis caras proximales de -

los dientes afectadoo. Es raro en lils lesiones iniciales, loo grandes ~!. 

tns de c.1lculo subgingival y la canti<11d de la dcst:ri.=i6n pcrio:lontal chs'"!: 

vada en los sitios afectados, no está aoorde con la cantidad de irritantes 

locales presentes.
13

•
19

•
5 

El término Periodontitis Juvenil: 

1.- No inplica un proceso degenerativo, para el cu.11 no hay evidencia. 
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2. - Hay Wasis en la fonna clínica principal de la enfenredarl que es -

dÉ!sarrollada en eJ. j6ven. 

3.- !\hora hay evidencia que la enferttclad difiere de la periodontitis 

adulta en la i.nm\lncxleficiencia celular selectiva. 

Baer in1.ic6 tanbién que en esta enfcmedad, gcneral.J:entc la dentici6n pr~ 

ria no est.1. involucrada, l!l clasifica la ¡::er.icxlonlitis juvenil en dffi fornes: 

una, locali7.ada cuancb los princros rrolar.es y / o incisivos estan involucra

cbs y otra generalizada, cuando la nuyor parte de la dentición estli involu-

crada.11.10 

En la exploraci6n se detectan boL'as periodontalcs profundas estancb CXJll1Ull -

JTCnte involucradas las furcacionc'!!i, tanbi6n rudio::_¡réificam::mtc, se chserva -

una involucraci6n sirrétrica de pl!n:lida 6sea lcx«1lizacla en el área de los !Jr!_ 

rreroo nolarcs; C01cluye que, la pcrici1ontiLts juvenil e:.; una cnfCl.11-..;dJ<l que 

pro;¡resa rápidancnte, lo qi.c sicJn.ifica que en un pcd6Jo dL.! 4 a 5 años, pu~ 

ele verse afectado por la lesi6n inflanatoria entre un 50 y un ?Si el apara-

to de inscrci6n. Estudios CXlrlcernif'..nles tTl:'.nciontm que puede ser t.atU.da coro 

una regla que los p.:icientes presentan o refieren haber paUecido hC'lIDrragias 

gingi vales. 10 • l l 

Hornand y Frandsen (1979) realiz.1ron Uikl investigación con el cbjeto do l~ 

lizar la pl!rdida de hueso en relación oon la edad, sexo y dientes afoct:acbs, 

utilizancb un total. de 156 pacientes de descendencia Danc.sa, de les cuales -

111 (7U) eran nrujcr.es y 45 harbres, dividiclo5 en 3 gr:vpc6 scgGn su edad y 

sexo. La prq:orci6n de mujeres-honJ¡>¡cs decreci.6 de 5. 3: 1 en el grupo de edad 



j6ven, a 2.4:1 en el gnqJO de edad iredia y de 1.5:1 en grupo de periodooti -

tis post-juvenil. 

El n6rero de dJcnles inmlucrmlos au11cnt6 conforrre avilnza la e<fod de les pa-

cientes en loo gnq:os de perictlonti tis jwcnil dclenninados caro joven y -

adulta el prol7l:..-....ilo de dient:.c9 involucrados fueren de 5.3 y B.2 respccLlvaF.e!!_ 

te y el g1:upo de rcriodontitis [X>'~t-juvenil [~ °" 11.6. s. 

En c.-uanlo a la distribución de los grupos de acuenlo a la celad y a la loc:a1:!. 

zací6n de la ~rdül..'l de hncso, t.uJo p..'lrccc indicar que la Pcrio:bntitis juv!:. 

nil se inicia de una forna locali?..,<.la, pero con el tieqx> , se iri.lll involu -

cran:lo m1s di.cntt .. -.s. 5 
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CAPITULO VI 

Muchas variedades de trat:anúento de la pcriodontilis ju"'-'llil se han sugerido, 

pero la mayoría a:m.cucrdan en que el tratamien.Lo inici.al es una bucnil higi~ 

ne oral seguida del raspado y alisarlo railicular, ajuste oclusal si es l>eces.!'_ 

ria y la extracci6n de los di cm tes que oo puedan ser nan l:eJúdre. lO • 7 

Este tipo de tratamiento frccuentencnte es sc,-guido por proccdinúentos quirfiE 

gioos, a:xro por ejenplo, =retaje cerrado o =retaje abicrlD con rerrodelado 

6seo. 

Leena Saxét~ (1980) refiero que Bacr y Ganble (1966) realizaron uri estudio en 

el cuál ellos transplantaron el gérm?.n de un tercer rrolar al alveolo de un -

priner rrolar recicn extra!cb, dJtcnieoclo un efecto inductudo sdJre los tcj! 

cbs pcricxlontalcs y resultando una neofomaci6n del hueso y de los tejidos -

de sqxirte. 19 

Wacrhaug (1977) nenciona que w inportantc el control ac placa el cu.'11 es e

ficaz para det:P..nor el pro;¡r<'.so do la enfcrm::dad y reafirnar que la perioclon-

titis juvenil responde al ronb·ol de Ja placa tanhi6n tn.'10 lo hace la peri<>

cbnti tis avanzada. lO 

aaer y Socransky (1979) refieren que los antibioticos ceno la tetraciclina 

y la penicilina pueden ser un auxiliar tltil para el rranejo ele los pacicn-
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tes, el tratamicnt:o incluye colgajos ele espesor total y curetaje de las zo

nas afectadas. lO 

Recientmente Lin:lhe (1982) estudió el efecto soore las lesiones de periodo!l 

titis juvenil lorolizada do un progrilIM do tratar.tiento que incluyera la Jdl"!_ 

nistraci6n de lctrnciclina, la elúninaci6n quir!!rgica ele los tejidos infl~ 

Cbs, raspado y alisado r,ulicular y un cuid:lc'YY.30 a:mtrol de pluca dur.:m.tc la 

cicalrí~cJ6n. rns p..icientes fueron SO'l:Uc1os a un pt'O<Jr.::ur1:i. c1c! trat:.umicnto -

que incluía AUUNIS'I'RACirnl Dl':L 'lli~W:IC!,[NJ\ (250 fl'<J X 4/cl!a X 2 sei:n!lils) -

ELil!INllCION 00.. '!E.JIIX) C..'RM'\JlDMl\11'.:60 'l'Hl\S lo:LEVllR Ul CDLCAJO Y L1JRE'l'l\JE HADI-

COI.AR. Tras la cinJ.<]Ía, ne in<;truy6 a lo::; pucicnta; ¡ur.:i. que se cnju.1r3ar.:m 

oon soluci~n de clorchexidina al O .2i dos veces al d!a, durante l.:1!3 dos pri-

ere.ras Gerran.:is posqui.r.urgic.as se ol_)serv6 que el t.rat.. .. 1.miento cJc ln pJricdonti-

tis juvenil localizn_da de esta 1r.:1111?ra, daba por n:-'-sultt1lÜ la rc,:;oluci6n de -

la inflarracj.6n gingival, una 9rui.:mcia suh.>t.Jncial de la inserción c:línica y 

rellerv:J 68co en loo Lefcct.os 6s<x:G verUc.1les. i::l palr6n rlíniro <le cica.tri-

zación en la rm.r..slrd OJn pcriodonti tis juvenil fu~ simi.lar al d)setvacb en -

pacientes con periodont.i.tis adulta; en to<lo caso p...1reci6 ser algo mis r~pida 

la recuperaci6n de inzerci6n y relleno 6sw en los pacientes j6vencs ron le

siones localizadas que en los adultos, lO 

Nohoom y Tenero.1um ( 1974) realizaron un estudio ron 54 pacientes quienes foo

ron divididos en cinco grupos, cada grupo recibió tratamiento diferente, en 

el grupo V para disminuir los es ftlerzos del di en te .individual y prevenir el 

1TOvimiento y nueva desviaci6n, se intentó ferulizac.i6n t<...-.poral por rredio ele 
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bar>:las ort:ocl6nticas, las cuales cuando son ceirontadas en su lugar, forn<"ID -

um gilrula rígida. que estabilizar.1 los dicnlcs por un ¡x;ri6:io de 6 ncses o 

a\ln Jiés esta filhere1, ser sujetada de manera CJOO cst.6 libre de las f!Erzas --

oclusales diroct.c'lS, dw:ante el ticrrp::> que la f6rula estuVicra en su lugar, 

los pacientes oo recibl.cron tratar:dento dental, pero fl.Enm frLslru!cbs para 

su higiene en casa. 14 

Una evaluac16n de estos prOC'Cdimic>J1tos de tratamiento por un pcricxlo de -

tres afos iOOioo que el tratamiento dental local, oon o sin tcrtipia de vi-

tandnas-calcio-f6sfo10 y cuidados en C<'lSa, aylrl6 a reducir L.1 inflam-1ci6n 

y el ader.u de la encla y redujo la profurn.li<l.ad de la OOLsa a alCJlUVl cxtc.!_l. 

si6n, sin tener ningtln efecto apreciable scbre el conbul <le la cresta a.!_ 

voolar. 

En narcaib rontrastc oon los rc::;ul tados cbtcnidos c>n los priJceros 4 gru -

pos, la cstabilizaci6n de los dientes por forulizaci6n fu:l cnoontraclo ser 

efectivo en a:md.iciones favorables para la sulud del hueso alveolar; en 

cada CüSO htbo un rrejoramiento en el hueso. 

Taras fok-IDry y Raynond Yukna (190'•) realizaron un tral:iuniento a base de la 

administraci6n loc..i.1 (t.fpica.) y silémic..:t de tctraciclina, en los <lcfcclos 

&ea::; se ooloc«ron i11jcrtos de hueso seco oongcla.cb, rrezclac1o oon polvo -

de tetracicl.ina, t.Pnicndo rono t"C:'lultacb que Ja oortbinaci6n de injertos -

de hueso seco 0011uelmb 0::11,bilmdo con p;:Jlvo ele tctraciclina y la ackú.nis-

traci6n sist6nicu de tetrucicliníl cbtm:ieron un n~jor llenarb 6soo oon la 
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o:ttb.inac16n; oonclt.yenoo que, scr!a el tr<Jtamiento C:C eleccl6n para los ef~ 
11 

tos asociadcs oon la perioclontitis jllVl'nil. 

La acbninisl:r'1ci6n local de tctracicLlna se uUJ 17.o wn el fin de inducir la 

osteoc'jeneSis, aderr:S.s de tener la habilid.J.d para cnnbiar la flora micrcbiana 

local en bolsas ped.o<'bnt:ales y (Xlra suprimir la fonnaci6n de placa.
11

•9• 

29 



CONCLUSIONES 

Al tl!rmioo de ~sta invc.stigaci6n, rrc cby cuenta üel valor que rt.'Presenta pa

ra el Cirujaoo Dentista, el tener oo s6lo el oonocimicnto actual de las en

ferrrcc1odcs periodont:alcs, sil>::> la capaci<kid de detectar y real i?.ar w1 diug

n6stioo diferencial. 

Por otra parte pude oor.prcLar lu inportancia que ti.ene el poder llegar a cb

tener en tm timpa no ID\~ lejrun, la cread(Jn de tm progr.:tr.\'1 de salud pt'bli

ca que no s<Slo ros m::itiw, fiÍJ•::i qtll! se sirv<J e~ gtüa para instr:urr al pacif2!! 

te, sobre la ir,\JOrta,i.cia que tiene el oonscrvu.[' la sulu:l c1e loo tejidos q~ 

rodean al diente y al diente mi.mro. 

E.5ta instrua:16n diJ.c ser p1·acUcada dcscb nifus en c<lad cjo::>lar, con el fin 

de pcxler dclct1er a largo plu:zo a un grado oon.•_;idnn1blc, el de.<>aO'l>llo de es

tas enfern'Cdades pcriodontales, las cu.1.lcs coi;o se sabe, ger.erabcntc iní- -

ctan cb una fonn::l localiz .. 1.<la qm c"tl no ser tratadri. 'i cxmforrn:.'! avanza la ccbd 

del paciente progmsa al grado cb llegar a pordcr sus di<'i1bos. 

En lo ooncerrúcntc a la Pcricxbnlitis juvenil , tem3 principal de 6sta t6sis 

ooncluyo que, el Cirujaro Dcnti.sta de pr~ctica gcrcral. , deba tener presen

te esta enferr.udad ¡xxx:> mual tcn.icncb rorro cbjeti.m el realizar en todos -

sus pacientes en et:ar..>a cincunpubcrctl, una revisi6n oonstru'lte y TI1inuciosa de 

los tejidos pcriorontalcs, incluyendo un mxU.ci6n de los surcos gingivalcs, 
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as! CXlllD una serie radiográfica de talos los dientes ron el fin de poder de

tectar el patrdn caracterílitiro de la periodontitis juvenil, 

Existen datos ir.portantes los cuales afirmm que 6ta enferrredad presenta -

un patrón hereditario l:cnien'lo una trayor prevalencia en nujeres que en hcrn

bres. 

En lo qua se refiere a la flora micrd:>iana dominante, 6sta jooga un papel 

inpbrtante en la etiología de la enfena.>fud por lo que se le debe dar im -

portancia a la realización ele estulios inmunol6giros y scrol6gioos ron el 

fin de reafirtrar el diagnllstiro clínico. 

En cuanto al tratamiento ele la perioclontitis juvenil, existe en la actua

lidad varias alternativas, que han sido expuestas en estas tl!sis misnas 

que han presentado resulta.Jos favorables, tanto para el nHntcnimiento de 

los tejicbs bl.arrlos, como de los tejidos duros. 

Concluyo adcrn.'ls que, = el principal factor eUologíro de las enfernccL:!. 

des periodontalcs es la placa dent:I:hacteriana, la labor que tiene el Cir::! 

jaro Dentista p.1ra el tratamiento inicial de la periodontitis juvenil es 

el de inplenPJ1lar tma instrucción adecuada al paciente p.1ra un bUPJ1 con

trol personal de placa. 
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