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INTRODUCCION.

El presente trabajo expone el teme sobre la " Periodontitis " en gereral el -
cual comprende de aspectos normales del periodonto, patogenia de la enfermedad
periodontal ; asf cam caracteristicas clinicas e histopatolégicas de la actual
clasificacion de la enfermedad periodontal ( segin Page y Schreeder ) la cual -
camprende de cinco entidades de esta enfermedad.

Periodontitis prepubertal, juvenil,rapidamente progresiva, del adulto y gingivo-
periodontitis ulcero necrozante aguda.

Es de sum importancia par el cirujano dentista de préctica general tener cono-
cimiento sobre estas enfermedades del periodonto; ya que es una de las causas -
ademds de la caries dental que ocaciona pérdida de los dientes.

Se ha establecido que 1a placa denmtobacteriana es el factor causal de la enferme-
dad periodontal inflamatoria cronfca, 1a severidad de la enfermedad depende de -
la intensidad, duracién y frecuencia del irritante local (placa dentobacteriana)
as{ cam la resistencia de los tejidos periodontales.

El conocimiento de los catbios histopatol6gicos en los tejidos; que se suceden -
en el desarrollo de la enfermedad periodontal, asf camo de las caracterfsticas
clinicas que se presentan en las diversas entidades de la periodontitis son de
gran importancia para establecer un diagndstico, prondstico, tratamiento y con-
trol adecuado de la enfermedad periodontal.
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1.

PRIAONTD.

£l perindorns {cerizalrededor ooros<Ciame)se cypoe e tefides blandes .ecfz y ligaewo -

cenoal e s dorss . caems rasicular y ness zlvenlar Sotos tejidos se ecueniran orge-

nizaks en fome nica oarz re2jizar 125 siguiEmias TuCions:

1)insercion &) cleme 2 su alvenlo Ssao.

2iResistir y resolver las fuerzas generadas por la mesticacion,hadlz y deglucitn,

IpMaener 12 imegricas g2 lz swerticle corporal sesaravd los redios aviemales exermo e -
1o,

4)lompensar por 105 cabics estructurzles relaciorados oon el desgaste y emejecimiento 2 tra -
w&s e 12 ramcelacion coming y regeneracifn.

S)befensa comtra las influencias nacivas del abieme exterero que se presamtan en la cavidad -

bucal,

1.4 -ANATOIMIA MCROSCOPICA DE LA BCIA

La cavidad bucal se encusntra cubierta por una maThrana mucosa Qe se continda hacia adelate
con a piel del labio hacia atrés con las mucosas del paladar blando y )a faringe,la membrana
mucosa bucal rotee tres componattes:la mucosa masticatoria que are el paladar droy el -
proceso alveolar,una mucosa especializada que cre el dorso de la lengua y 12 mucossa de re -
vestimiento que comprende el resto de 1a menbrana muoosa bucal.La encia es la parte de ja mr-
tose masticatoria gue recbre los procesos alveolares y rodea 1a porcifn cervical de los dien

1es.

11,1, -DIVICION CLINICA DE LA BCIA.

13 encfa se divide para su esusdio en tres partes:Lz encfa libre o marginzl que se extien-
de desde e} marpen més coronario de los tejides blandos hasta 1z handidura gingival;la en -
cfa interdentaria que llena el espacio interproximal desde 13 cresta alveolar hasta el dres
e contazto entre los diemtes;la encia insertads que se extiende desde el surco gingival -
hasta la linea mucogingival del fondo de saco vestibular y piso de la boca .en la regifn pa
latina ro exixte une linea de senarazitn definida emtre la encfa insartada y las meavbranas

MLosas.
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1.1.2.-CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA ENCIA.
La encfa sana de un adulto joven presenta caracter{sticas especificas que pueden ser f&cil-

merte idenmtificadas;el color en la encfa insertada y marginal se describe com rosa coral
que se produce por el aporte sangufneo,el espesor y grado de queratinizacion del epitelio y
la presencia de células que contienen pigmerttos,el color varfa segin las diferemtes perso -
nas y se encuentra relacionado con la pigrentacion cutdnea,es més claro en individuwos de -
tez blanca que en personas de tez morena;el contormo o forma de 1a encia varfa considerable
memte y depende de la forma de los dientes y su alineacitn en la arcada y del &rea de con -
tacto proximal;la consistencia es firme y resileme estando unida con firmesa mediante el -
periostio al proceso alveolar y por las fibras de coldgeno gingivales al cemento;la super-
ficie de la encia presenta uw serie de peguefias depresiones,con lo que tama un aspecto lla
mah de “cascara de naranja" que se conoce camo puntilleo de 12 encfa que son interdigita -

ciones del tejido conjuntivo hacia el epitelio.

1.2.- CARACTERISTICAS MICROSCOPICAS DE LA ENCIA.

Desde el punto de vista histologico la encia estd cubierta por:

1)Epitelio bucal o extermo,que mira hacia la cavidad bucal.

2)Epitelio del surco,que mira hacia el diente sin estar en contacto con la superficie denta -
ria se extiende desde la base del surco gingival hasta 1a cresta de la encia libre.

3)epitelio de unitn,que participa en el cortacto entre el epitelio de la encla y el diente,el
enitelio de uni6n es la capa decélulas epiteliales unidas a la superficie de la carona o a-
12 rafz mediarte hamidesmosomss y una 1Mina basal teniendo conp superficie de descamacitn -

la base del surco gingival.

1.2.1.-EPITELID ORAL EXTERND.
tn epitelio escamoso estratificado queratinizado cubre la superficie del epitelio oral o ex

termo,adands de lasa células productoras de queratina que carprenden alrededor del 90% de -
la poblacién célular total,el epitelio bucal contiene tres tipos de cAlulas ,melanocitos,cé

lulas de L@angerhans y ctlulas inespecificas.Este epitelio estd separado del tejido conjun-
(2}



tivo por la menbrena basal y estd formadd por capas:
1) basal.

22 espirosa.

a2 graular.

4)ase queratinizada.

L3 menbrana basal se origina de las c8lulas basales del enitelio oral su funcitn es la permeabili-
dyd y nutricion al epitelio,consiste de u l&mina lucida adyacante a las células epiteliales y -

une laminz densa adyacertte al tejido conjuntivo.

1)La capa basal cotiene una poblacién heterogénea de cflulas auboidales o columares cortas que -
hacen contacto con 1a mambrana basal se hacen aplanadas y elongadas con el eje mayor paralelo -
a la swerficie del tejido.Las células de-la capa basal desampeian dos funciones primsrias son
susceptibles de autorméplica sirviendo coro una fuente para la removacin constante de las clu-
las del tejido y producen y secretan los materiales que componen la mewbrana basal,las células -
Qe oontienen pigrento se localizan en la capa basal del epitelio,la melanina es transferida de
1o0s melanocitos a las cflulas basales no productoras de pigmentos los queratinocitos y a las cé-
lulas dertro de los tejidos conjutivos al parecer por fagocitocis;las células cuyo destino es -
atravesar el epitelio y queratinizarce se denaminan queratinocitos.

2)La capa espinosa localizada inmediatamente después de la capa basal presenta caracteristicas pre
pias de mayor especializacitn y maduracién tienen una tasa de mitocis dismimuida con relacin a-
las clulas de 1a capa basal y han perdido al parecer su capxidad de simtetizar y secretar mste
rial para la mevbrana basal,las células de est§ capa contienen glicSgeno y granulos citoplasmati
cos periféricos densos{cuerpos de Odland o granulos de revestimiento de 1a marbrana).

3)Las células de la capa graular se encuentran aplanadas en direccién paralela a la superficie de
los tejidos,los nicleos son alargados y presentan un aumento encuanto 3 su densidad,estan presen

tes cuerpos de queratchialina densos a los electrones,el tamefio del espacio intercelular es més
3)



reducido y las interdigitaciones celulares son menos praminestes que en las capas epiteliales mas
profundas.

4)Se presenta una transicion repentina de 1a capa granular al estrato cdmeo lo que refleja la --
queratinizacitn de las células y su conversitn en capas delgadas y paralelas carentes de nicleo
as{ al atravezar las células el epitelio desde 1a caap basal hasta la superficie sufre cambios -
cortinuos y modificacifnes de especializacion que incluyen ; (1) pérdida de 1a capacidad de mito-
sis y de 1a habilidad para simtetizar y secretar material paar 1a matbrana basal; {2) degradacitn
gradual del aparato de sintesis y productor de energfa; (3) formacitn de una capa cOrmea por que-
ratinizacién; (4) pérdida final de la insercin celular lo que conduce a la descamacién de las -
cBlulas desde la superficie.

1.2.2.EPITELIO DEL SRCO .
£l surco gingival es una hendidura que rodea al diente, limitado por una pared dura que es el di-
ente y una pared blanda que es el epitelio del surco; el surco gingival proporciona defenza contra
bacterias, sélida de flufdo crevicular, es un sitio de répida descamacitn, purto de entrada para -
una variedad de moléculas que se difunden hacia el interior. El epitelio del surco es la continua-
cién del epitelio oral o extermo se divide en una zana coronal y una zona apical; la zoma coronal
va de la cresta gingival a la parte del surco y va disminuyendo en espesor presenta tres capas ce-
lulares que son ; capa basal; imtermedia y una paraqueratinizada, la zona apical se encuentra de
la parte media hacia la base del surco estd constituida por estratos celulares; capa basal y capa

espinosa.

1.2.3.EPITELIO DE UNION .
£l témino epitelio de wnidn se refiere al tejido que se encuentra unido al diente por un lado y
al tejido conjumtivo del otro, el epitelio de uni6n forma la base de la endidura o surco gingi-—
val su grosor varfa desde 15 a 18 células en la base del surco gingival, hasta sflo una o dos c&-
lulas a nivel de 1a wni6n cemento adamantina, las células estén dispuestas en capa basal y supra-
basal (nicamente. Pueden ob.servarse leucositos dentro del epitelio de uni6n aln en encfas clinica-

mente nomales también existen grandes cantidades de células linfoides junto con algunas cflulas
- (4)



e presamtan caracterfsticas de mecrofagps .

1.2.4 TEJID0 CORANTIVO.
£l tejido predominamte en 1z encia y el ligarento periodontal es el conjurtivo, los componentes
de este tejido son: (1) swbstancia fundamemeal amorfa; (2) fibres; (3) células; (4) vasos sanguf-

neos; {5) vasos linfaticos; (6) nervios.

1)La substancia fundarental aorfa del tejido conjuntivo es producto de los fibroblastos aunque par-
te de sus camponentes provienen de los mastocitos y otros de la sangre es el medio en el cual estén
incluidas las células ; el transporte de agua; electrflitos; nutriemtes; metabolitos; etc. hacia
y desde cad2 cdlula se produce dentro de la substancia fundamental amorfz, estd constituida de -
glicosaninoglicanos del que hay dos tipos. (1) un tipo ro sulfatado denaminxb &cido hialurtnico
y (2) un tipo sulfatads denominado &cido condroitin sulf(rico, de los cuales predomina el &cido -
hialurtnico,

2)Las fibras del tejido conjuntivo son producto de los fibroblastos se dividen en : fibras colégenas
que son 1as predominantes en el tejido conjuntivo gingival y comprenden los camponentes més esen-
ciales del perjodonto; fibras reticulares son abundantes en el tejido adyaceote a la mawbrana ba-
sal, también aparecen en grandes cantidades en el tejido conjuntivo laxo que rodes los grandes -

vasos sanguineos; fibras eldsticas que son abundantes en la mucosa al violar.

3)los diferentes tipos de c8lulas presentes en el tejido conjuntivo son : fibroblastos, mastocitos,
macrdfagos, polimorforuclesres, linfocitos,plasmocites.
Bl fibroblasto es la cflula predaminante en el tejido conjuntivo (65% de 1a poblacitn celular to-
tal) es fusifome o estrellads su sitoplasra comtiene reticulo endoplasmico rugoso bien desarrolla-
do oon ribosames, mitocondrias grandes y mumerosas
El mastocito produce substancias vaso activas que pueden afectar la funcién del sistema microvas-
cular y controlar el flujo de sangre através del tejido, el sitoplasme se caracteriza por la pre-
sencia de ura gran cantidad de vesiculas de distintos tamaios estas contienen substancias biol6gi-

(5)



canerte activas tales op erzimas proteol{ticas, histamina y heparina.

£l macréfago tiene una cantidad de distintas funciones fagociticas y sintéticas en el tejido es-
frecuente encontrar restos del material fagocitado en las vesfculas lisostmicas(fagosomes )parti-
cipa activamente en la defensa del tejido contra extrafias substarcias y/o irritantes.

Los polimbrfonucleares tienen un aspecto caracterfstico el nicleo es lobulado y el citoplagm -
se encuentran muchos lisosamas con erzimas lisosamicas también participan en la defensa del teji
do.

tos linfocitos se caracterfzan por el nicleo oval esferico con zonas localizadas de crometing -
densa,el angosto borde del citoplaste  que rodea al nicleo posee una cantidad de ribosomas li-
bres unas pocas mitocondrias los lisosamas parecen también en el citoplasm.

Los plasmcitos contienen un nicleo esférico excdntrico con cromating densa el retfculo endoplas
mico con cantidad de ribosamas aparece distribuido aleatoriamente en el citoplasma,contiene ma:-
chas mitocondrias y un aparato de Golgi bien desarrollado.

1.3.LIGMENTD PERICDONTAL .
El tejido conjuntivo que rodea a las rafces de los dientes y que se extiende en sentido corona = ~
rio hasta la cresta del hueso alveolar constituye el ligamerto periodontal,los componentes del -
ligamento periodontal sonivasos sanguineos,nervios,substancia fundamental amorfa,fibras,células

{fibroblastos ,osteoblastos, macrifagos,clulas mesenquimatosas indiferenciadas "restos eoitelia -
les de Malassez" ).El espacio del ligamento periodontal tiene forma de reloj de arena y es mas -
angosto hacia la mitad de la rafz,sus fuxiones son:fisica,formativa,nutritiva,sensorial;la pre-
sencia de fibras coldgenas en el ligamento periodontal proporcionan que el diente esté wnido al
hueso estas fibras se dividen en grupos:

1) Grupos de fibras de la cresta.

2) Gnpo de fibras horizontales.

3) Grupo de fibras oblicoas.

4).- Fibras apicales

5) Fibras transeptales.

(6)
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1.4 CEMENTO RADICULAR .
El camento es un tejido calcificado especializado que cubre las superficies radiculares y pequefias
porciones de la corona, tiene muchos rasgos en cann con el tejido osed , pero a diferencia de este:
{1) no posee vasos sanquineos ni linfaticos; (2) no tiene inervacion y (3) no experimena reabsor--
cién y remdelado fisioldgico, pero se caracteriza por un depGsito continuo durante toda la vida;
el camento cumple distintas fuciones brinda insercifn radicular a las fibras del 1igamento perio-
dontal y contribuye al proceso de reparacifn tras las lesiones a la superficie radicular. Se cono-
cen dos tipos de camento:
1) Cemento primario o acelular que se forma en conjuncién con la formacion radicular y erupcitn -
dentaria; no tiene células y de ahf que se le llame camento acelular se fonma concomitantemente-
mente con la formacién de la dentina radicular y en presencia de la vaina epitelial de Hertwing
2)Carento seaundario o celular que se forma después de la erupcitn dentaria y en respuesta a las
exigencias funcionales a diferencia del primario,posee  cflulas,se deposita scbre el camento -
primario durante todo el periodo funcional del diente.
Las células incorporadas al camento se denominan cementositos; estén unidas por procesos citoplas-
méticos, la presencia de los camentositos permite el transporte de nutrientes atraves del camento
y contribuye al mantenimiento de la vitalidad de este tejido mineralizado .

1.5 HESO ALVEDLAR.
El proceso alveolar es la parte de la mandfbula y maxilar dondé estén alojadas las rafces de los -

dientes y forman los alveolos dentrios se forman junto con la formacién y enpciéri de los dientes y
se reabsorven gradualmente tras la pérdida de los dientes.

El hueso alveolar es 1a parte que estd en intims contacto con las rafces de los dientes,es una es-=
tructura dependiente de los dientes,junto con el camento radicular y las fibras del ligamento perio-
dortal ;el hueso alveolar constituye el tejido de sostén de los dientes y distribuye y resuelve las
fuerzas generadas en la masticacion y otros contactos dentarios.La supercficie externa del hueso es-
ta tapizada por una zona no mineralizada de tejido osteoide recubierto a su vez por el periostio —
esté posee fibras coldgenas,osteoblastos y osteoclastos los espacios medulares 6sens estdn interma -
merte tapizados por endostio que posee muchos rasgos en cann con el periostio de la superficie ex -

(7)



terma.Los osteoblastos producen osteoide que consiste de fibras coldgenas y una matriz Gsea que expe

rimenta la calcificaci6n por depdsito de minerales que después se transforma en hidroxiapstita duran
te el proceso de maduracion y calcificacin del osteoide,quedan atrapados en esté algunos de 1os os-
teoblastos;las célulaas presentes en el osteoide y mis tarde en el tejido 6sep calcificado reciben -
el natbre de osteocitos estos reciden en lagunas del hueso calcificado estén unidos emtre s{ y con -
los ostecblastos de la superficie 6sea mediante las prolongaciones citoplagmaticas que pasan por los
conductillos la nutricin esta asegurada por la incorporacién de vasos sanguineos al tejido Gseg.es-
tos vasos rodeados por laminilas Oseas constituyen el centro de un ostetn y se denaminan conductos -
de Havers la osteolisis(degradacitn 6sea es un proceso célular activo asociado a los osteoclastos -
formados probablemente a partir de los monocitos de la sangre).

(8)



2.-

2.1,

2.1.1,

PATOGENIA.

La patogenia puede definirse cam el desdoblamientto de un proceso patolégico;o 1a secuen
cia de eventos en el desarrollo de una enfermedad desde su principio,los conseptos de —
patogenia estan basados en gran medida en la historia natural de la enfermedad asf camo
en sus caracteristicas histopatol6gicas y ultraestructurales.El anélisis de estas carac-
teristicas de la enfermedad periodontal permite una subdivicién mds clara en etapas:
Inicial,temprana,establecida y avanzada.

Mientras esta divicion es un poco arbitraria generalmente esté apoyada por los datos mor
folégicos y permite fijar la atencitn sobre los aspectos patologicos importantes de la -
enfermedad periodontal .

LESION INICIAL.

L3 lesi6n inicial en ausencia de datos o pruebas definitivas se ha sostenido generalmen-
te,que las caracterfsticas que se presentan solamente reflejan niveles aumentados de ac-
tividad de mecanisms de defensa normales del huesped que operan dertro de los tejidos—
gingivales;los primeros catbios después del comienzo de la acumulacion de placa dentobac
teriana son caractristicas de una reacci6n inflamatiria exudativa aguda clésica,se loca-
liza en la regi6n del surco gingival se presenta en cuestién de dos a cuatro dias cuando
el tejido gingival anteriomente nomal y sin infiltrado es sametido a la acumilacién de
placa dentobacteriana.

CARACTERISTICAS DE LA LESION INICIAL

1.- Vasculitis clésica de los vasos bajo el epitelio de wnién.

2.~ Bxudaci6n del 1liquido del surco gingival.

3.- Amento de la migracion de lagocitos hacia el epitelio de unién y surco gingival.

4.- Presencia de protefnas séricas,especialmente fibrina extravascular.

5.- Alteracién de 1a proporcién mis coronaria del epitelio de unién.

6.- Perdida de colageno perivascular. £
Y
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2.2.

2.3.

2.3.4

LESION TEMPRAMA.

L3 lesitn tamprana se confunde y evoluciona a partir de la lesifn inicial sin una 1fnes-
divisoria clara,aparece en el sitio de la lesitn inicial dantro de los custro a siete df
as despubs del comienzo de la acrulacién de placa dentobacterianz los fentmenos inflama

torjos exudativos agudos persisten.

CARACTERISTICAS DE LA LESION TEMPRANA,

§.- Acentuacion de las caracteristicas descritas para la lesifn inicial.

2.- Acuulacitn de cililas linféides inmediatamente abajo del epitelio de wnifn en el si
tio de inflamcitn aguda.

3.- Alteraciones citopdticas en fibroblastos recidentes posiblemente asociado con inter-
acciones de células linf6ides.

4.- Mayor pérdida de red de fibras colégenas que apoyan la encia marginal.

5.- Canienzo de la proliferacitn de las células basales del pepitelio de unifn.

LESION ESTABLECIDA.

La caracterf{stica que distingue la lesitn establecida es el predaminio de células plasm
ticas dentro del tejido conjuntivo afectado en una etapa anterior a la pérdida Gsea ex—
terna, la lesion aln se encuentra centrada alrmededor del fondo del surco y limitada a -
una porcifn relativamete pequeiia de tejido conjuntivo gingival;ain se desconoce si 13 -
lesi6n establecida es reversible y si progreséra hasta convertirse en una lesin avanza-
da.

CARACTERISTICAS DE LA LESION ESTABLECIDA .

1.- Persistencia de las manifestaciones de la inflamacion aguda.

2.- Predominio de células plasmsticas pero sin pérdida 6sea apresiable.

3.- Presencia de immuoglobulinas extravasculares en los tejidos conjurtivos y en el

epitelio de uni6n.

4.- Pérdida continua de la substancia de tejido conjuntivo.

5.- Proliferacién y migracion y extencin lateral del epitelio de unién y la formaci6n
(10)



2.4,

2.4.1.

tarprana de bolsas periodontales puede o no existir.

LESION AVANZADA.

Representa una periodontitis franca y definida, en la que se presenta formacion de bol-
sas periodontales Glceras y supuracitn superficial, fibrosis gingival, destruccion de
hueso alveolar y del ligamento periodontal , movilidad dentaria y desplazamiento, pér-
dida y exfoliacitn eventual de los dientes.

CARACTERISTICAS DE LA LESION AVANZADA.

1.- Persistencia de caracteristicas descritas para la lesion establecida.

2.- Extencitn de la lesién hacia el huesc alveolar y ligamento periodontal con pér-
dida importante de hueso.

3.- Pérdida continua del colégeno bajo el epitelio de 1a bolsa con fibrosis en sitios

mis distartes.

4.- Presencia de células plasniticas alteradas patolégicamente, en ausencia de fibro—
blastos alterados.

5.- Formacitn de bolsas periodontales.

6.- Periodos de remisi6n y exaservacién.

7.- Conversion de la médulz 6eea distante a la lesion en tejido conjuntivo fibroso.
8.- Manifestaciones generales de reacciones tisulares inflamatorias e inmunopatologi-

cas.

(1)



3. PERICDONTITIS.
La forma mds cann de enfenmedad periodontal es la que se asocia con la placa dentobacteriand camo
factor etiologfco principal; es sabido que algunas formas leves de periodontitis emiezan com -
gingivitis, aunque algunas formas de gingivitis no acontesen o progresan a una periodontitis; la
periodontitis se define camo una enfermedad inflamatoria del periodonto caracterizada por la pre-
sencia de bolsa(s) periodontal (es) y una resorcifn activa de hueso con inflamacitn aguda las ca-
racteristicas de la periodontitis en los humanos varian gradualmente, dependiendo de que forma la
enfermedad este presente y el estado de desarrollo de las lesiones ya sea leve, mderada o severa;
activa o pasiva.
En el ser humano varios factores participan para determinar la suscestivilidad del individw dado
a la periodontitis; entre estos factores se encuentran cambios genéticos manifestados atravéz de -
las alteraciones de las funciones de los mecanismos de defensa del huésped, asf com deficiencias
en las medidas de higiene oral, camwbios encontrados en la infeccitn bacteriana dados por los micro-
organismos especificos y la presencia de restauracifnes defectuosas.
Actualmente se ha propuesto una clasificacin nueva de la enfermedad periodontal (segqun Page y Sch-
reeder) basada en muichas caracteristicas que incluyen: edad, flora microbiana de las bolsas periodon-
tales, pruebas funcionales de leucositos, anticuerpos séricos, caracterfsticas clinicas, radiogra-
ficas y de progresién de la enfermedad. Esta clasificacién camprende cinco entidades diferentes de
la enfermedad periodontal; es enteramente probable que otras formas de periodontitis también exis-
tan en el humano, pero no se ha tenido suficiente informacién para identificarlas. Estas cinco en-
tidades de la periodontitis han sido designadas de la siguiente forma:
Periodontitis Prepuberal.
Periodontitis Juvenil .
Perjodontitis Rapidamente Progresiva.
Perjodontitis del Adulto .
Periodontitis Gingivo Ulcerosa Necrosante Aguda ( P/GUNA).

3.1 PERIODONTITIS PREPUBERAL.
No ha sido bien estudiada, 1a enfermedad tiene su inicio poco después de la erupcitn de los diertes
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primarios, aunque ha sido diagnosticado en edades posteriores, no hay casos documestta-
dos del inicio despues de los cuatro o cinoo afios de edad, mo se han echo estudios so-
bre la prevalencia de esta enfermedad. La cual se presenta en forma generalizada y lo-
calizada con caracteristicas y evolucitn diferente; 1a forma localizada puede sei més-
prevalente de lo que se sospecha, los casos pueden ser facilmente pasados por alto,
puesto que tejidos gingivales pueden estar solamente en forma leve o no del tod infla
mados y la periodontitis se descubre solamente por el uso de la sonda periodontal y al
absesvar en radiografias perdida de hueso alveolar, en los Casos estudiados.la enfermes.
dad ha sido vista mds comumente alrededor de los dientes superiores que de los inferio
res y no ha sido observado un patrtn consistente de distribucitn; los nifios estudiados
son generalmente nommales, aunque se estudi6 un nifio con ottitis media.

Los nifios con 18 forma localizada de 1a enfermedad manifiestan anormalidades funciona--
les untensas de los neutr6filos en sangre periferica o de monocitos, pero mo de ambos;
no se sabe si la enfermedad tiene o no bases genéticas puesto que solo se han estudiado
pocos casos; en los casos estudiados los dientes permanentes erupcionan normalmente pe
ro ninguno de estos nifios han sido revizados despues de la pubertad.

En la forma generalizada de la periodontitis prepuberal se presenta una inflamacion ex-
trema con proliferacién de la encia marginal acompariado por la formacitn de surcos, re-
cesiones y hemorragia expontanea,el progreso de la enfermedad es altarente destructivo
y progresa rapidamente la destruccitn del hueso alveolar y la reabsorcién radicular son
extramadatente répidas; & pesar de la naturaleza clinicamente aguda de la inflamcion
1as biopsias muestran una ausencia completa de neutréfilos en los tejidos gingivales, en
el tejido conjutivo se acumsla un infiltrade de células linf6ides densas que consiste
de células plasmticas, la inflamacion aguda y la destruccion extensa de hueso ocurre e,
ausencia de neutrofilos, en los casos estudiados se han encontrado anormalidades fun--
cionales en los neutr6filos y en los monocitos.

La enfermedad generalmente progresa al punto de que todos los dientes deciduos se pier-
den aunQue en un caso los dientes primarios menos los molares fueron retenidos com
consecuencia de una meticulosa linpieza oral, el resultado final de la pericdontitis
prepuberal no se sabe, ha habido casos repOftados en los cuales los diertes permanen-
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tes son normales y hay otros casos en los cuales ha aparecido subsecuentemente la perio
dontitis juvenil y tambien otros en los cuales los dientes permanentes estaban afecta--
dos y se efectud su extraccion. Los pacientes con periodontitis prepuberal generaliza-
da presentan otras infecciones, especialmente ottitis media, en un caso que se estudio
al paciemte requiri6 drenaje de ambos oidos ademds presento repetidas infecciones res--
piratorias incluyendo neutonfas y septicemia de seudovonas; la flora que habita las bol
sas periodontales no ha sido estudiada ni los titulos de anticuerpos séricos.

Los métodos empleados con el trataamiento de la periodontitis prepuberal mo han sido
bien establecidos; pero la forma localizada de 1a enfermedad ha sido tratada con dosis
estandar de penicilina por un corto periodo de tiemo camplementando con un cuidadoso
curetaje radicular, seguido por una peritdica profiléxis, en la fase de mantenimiento
se debe tener esencialmente una meticulosa higiene oral y control de placa dentobacte-
riana.

Los nifios con 1a forma generalizada de la enfermedad presentan un mayor problema en el
tratamiento, estos nifios tuvieron que ser tratados mis frecuentemente por extracciones
de algunos o de todos los dientes, la administracién de antibi6ticos no ha sido efecti
va y en algunos pacientes resultd empeorar las condiciones del periodonto.

La mas efectiva condicién para el mantenimiento en estas enfermedades es el tener un
cuidadoso control de placa dentobacteriana.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA PERICDONTITIS PREPUBERAL.

1.- £l inicio es durante o inmediatamente despues de la erupcitn de los dientes prima-
rios.
2.- Su ocurvencia es rara.
3.- La enfermedad puede tener bases genéticas.
4.- FORMA LOCALIZADA.
a) Solamente algunos dientes estén afectados; el patron aln no ha sido determinado.
b) La inflamacion de los tejidos gingivales puede ser ligera o estar ausente
¢) La destruccitn es menor répida que en la forma generalizada.
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d) Los neutrtfilos o los monocitos,pero no ambos tienen defectos funcionales.

e)ilos pacientes pueden no haber tenido ottitis media, consmente no hay historia
de infecciones frecuentes.

f) Las &reas alteradas son factibles de tratar por curetaje radicular y terapia
antibittica.

5.~ FORMA GENERALIZADA.

a) Inflamacion extremadamente aguda y proliferacitn de los tejidos gingivales.

b) Destruccién muy répida del hueso alveolar e inflamacién de encia.

¢) Defectos funcionales intensos de neutrdfilos y monocitos de sangre periférica;
los neutrofilos estan ausentes en los tejidos gingivales.

d) Infecciones frecuentes, especialmente respiratorias y ottitis media.

e) La periodontitis puede ser refractaria a la terapia antibiftica.

f) Todos los dientes primarios estn afectados, la denticién permanente puede estar
afectada o puede ser normal.

3.2. PERIODONTITIS JUVENIL.
Es una fooma poco comn  de periodontitis caracterizada clinica y radiograficamente por

bolsas periodontales profundas, las lesiones estan confinadas predominantemente o exclu
sivamente a los primeros molares permanentes y/o los incisivos estas lesiones pueden a-
parecer camo imagenes en espejo y radiograficamente se observa destruccitn del hueso en
forma samilunar, hay pocos o ningun signo de inflamacién. La enfermedad tiene su ini--
clo en la pubertad, no se han reportado casos en los cuales se tuvieran camo anteceden-
tes a la periodontitis prepuberal.

Se real{zs un estudio de un vartn de 12 afos de edad en quien el hueso alveolar alrede-
dor de los primeros molares estaban radiogré&ficamente normal sin embargo las radiogra--
fias echas aproximadamente dos meses despues revelaron la presencia de una clara destruc
ci6n 6sea alrededor de los primeros molares mandibulares lo que damuestra que probable-
mente la bacteria inclufda en esta enfermedad pueda tener requerimentos nutricionales
tales com hormonas esteroides las cuales no estan presentes en el suerv o fluido gin-
gival hasta el inicio de la pubertad; le(a ?ge\)rele'\cia de la periodontitis juvenil es 4



Veces mayor en mujeres que en hatbres y existe.una tendencia familiar, se presentan de-
fectos funcionales en los neotréfilos de sangre periférica o en los monocitos, pero no
en atbos tipos de células, el patron de distribucitn es consistente en un rasgo genéti-
co resecivo autosémico daminante ligado al cramosoma X.
La ausencia de la inflamacitn gingival relativa.aguda.evidente en la periodontitis ju-
" venil es de conciderable interes; los estudios histopatologicos de los tejidos gingiva-
les afectados y las bolsas periodmtales indican la presencia de un infiltrado denso de
células linfoides con poco tejido coldgeno permanente, la mayoria del infiltrado célu--
lar esta constitufdo por células plagndticas, los neutréfilos estan presentes pero no
son predaminantes. Gran ndmero de Actinabacillus actinamycetamcamitans y Capnocyto-
phaga fueron aislados de las bolsas periodontales de pacientes con periodontitis juve
nil; muchos pacientes damstraron tener titulos de anticuerpos séricos altos especifi-
camente a determinantes antigénicos de estas bacterias, este dato sostiene la idea de
que la periodontitis jwenil es causada por estas bacterias especialmente Actinoba--
cillus actinamycetemcamitans.
Otra caracteristica de la periodontitis juvenil la cual ha sido de gran interés es el
echo de que hay una destruccion inicial répida sequida por una denta o una remisi6n -
de la enfermedad,en algunos casos las bolsas periodontales pueden llegar a ser reac-
tivadas canurmente cuando los pacientes tienen 20 afos de edad aunque esta reactiva--
citn puede no ser tipica de periodontitis juvenil sino mds bien puede asumir ctra for
ma de la enfermedad causada por diferentes microorganisms, algunos autores 'gi:onsideran
que los mlares afectados y los incisivos en pacientes con periodontitis juvenil presen
tan un prénostico desfavorable y llegan a perderse, aunque los datos obtenidos de los
resultados sobre el tratamiento en esta enfermermedad no han seido atn publicados.sabe-
mos que los resultados muestran més claramente que las lesiones son micho mas accesi--
bles para el tratamiento de lo que se pensaba antes y en algmnos casos la mayoria del
hueso alveolar destruido puede ser estimulado para regenerar simplemente por la rero--
cién de depéeitos microbianos por curetaie radicular abierto junto con terapia antibié
tica sistémica a dosis estandard y una meticulosa “higiene oral.
(16)



3.2.1. CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA PERICDONTITIS JUVENIL.
1.- El inicio es shlamente en la pubertad pero el diagndstico puede ser hecho a una e~

edad mds alld de la pubertad.

2.- Las lesiones estan confinadas predaminantamente a los primeros molares permanentes
y/o incisivos,y la distribucion de las lesiones es comumente simétrica.

3.- Clinicamente los tejidos gingivales pueden aparecer campletamente normales y la can
tidad de depBsitos microbianos es mucho menor de lo que pudiera esperarse.

4.- Los individuos afectados parecen ser mucho més recistentes a la caries que los ro -
afectados.

5.- La enfermedad es 4 veces mis prevalente en mujeres que en harbres y puade ser més -
prevalente en negros que en otros grupos &tnicos o razas.

6.- La prevalencia entre adolecentes es estimada a ser en el rango de 0.1 a 0.4 %.

7.- La distribuci6n familiar es consistente en un rasgo genético daminante ligado a X.

8.- Probablamente todos los individuos afectados tienen defectos funcionales en neutro-
filos o monocitos;los pacientes con defectos en ambos tipos de células mo han sido
encontrados.

9.- Las lesiones son altamente activas inmediatamerte después de la pubertad pero la -
destruccitn subcecuente puede ser lenta o cesar expontaneamente.

10.-Las lesiones responden més al tratamiento que lo que previamente se habia pensado.

3.3 PERIODONTITIS RAPIDAVENTE PROGRESIVA.
Parece ser una entidad de enfermedad distinta que puede ser identificada e base a la -
historia clfnica del paciente y de las caracteristicas clinicas y radiograficas asf co-

mo pruchas funcionales de células sanguineas;el inicio no ocurre en 1a pubertad sino -
a cualquier edad después de la pubertad y a la edad de 30 a 35 afos de edad.La flora mi
crobiana asociada a las bolsas periodontales resultaron ser gram - negativos anaentbi -
cos especialmente Bacteroides actinobacillus y posiblemente Capnocytophaga, Eubacterium,
Eikerella y Wolinela camo patogenos importantes.

El patyén de destruccion no esta confinado a los primeros molares e insicivos sinoa -
otros grupos especificos de dientes,pero a su vez.en la mayoria de los casos,todos los
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dientes estan afectados;aunque algunos de los individuos afectados tienen o han tenido
periodontitis juvenil en edades tamranas,hay otros en los el periodonto era normal an-
tes del inicio de 1a enfermedad rapiddmente progresiva.Esta enfermedad difiere de 1a pe
riodontitis del adulto en varias formas importantes,la enfermedad es episédica el pri -
mer episodic puede ser altamente agudo y destructivo durante esta fase los tejidos gin-
givales manifiestan proliferacion marginal hemorraguia expontanes y puede ser observado
exudado purulento drenado de las bolsas periodortales,la superficie gingival puede to -
mar ung apariencia como de nora;esta fase puade progresar a la formacién de abscesos y
a la perdida de los dientes altemativamente la destruccitn puede [legar a detenerse ex
portanedmente o después de la intervencifn por el parodoncista.En caso de que la enfer-
medad se detenga los tejidos gingivales estan relativamente libres de manifestaciones -
clinicas de inflamaci6n y estan ligeramente aposicionados al diente:an en bolsas de -
profundidad extrema que pueden ser detostradas por la sonda periodontal y la perdida de
hueso extensa puede ser observada en 1a$ radiografias.

El periodo de remisién puede ser relativamente corto o puede sequir por afios;en aproxi-
madarente el 75% de los casos estudiados,han sido demostrados anonmalidades funcionales
de neutrofilos o monocitos de sangre periférica.la periodontitis rapidamente progresiva
es la forma de perjodontitis que es vista comrmente en individuos que tienen enfermeda
des sistémicas las cuales los predisponen a la enfermedad.

Las enfermedades sistémicas que se incluyen son Sindrome de Down,Sindrome de Chediak-Hi
gashi,diabetes dependiente de la insulina.

Algunos pacientes con periodontitis rapidamente progresiva responden bien al tratamien-
to que camprende el realizar curetaje radicular abierto o cerrado y un meticuloso y pe-
riodico control personal de placa dentobacteriana jurto con administricion de antibi6 -
ticos tales cam la tetracicling a una disis estandard en un periodo de tiempo de 5a 6
dfas.En pacientes con prondstico desfavorable los dientes pudieron ser retenidos y perma-
necer asf indefinidamente.
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3.3.1 CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA PERICDONTITIS RAPIDAVMENTE PROGRESIVA.

3.4.

1.- La edad de inicio es después de 1a pubertad y alrededor de los 35 afos de edad.

2.- Las lesiones son generalizadas,afectando 1a mayorfa de los dientes,sin ningn pa -
trén consistente de distribucion.

3.~ Algunos pero no todos los pacientes pueden haber tenido periodontitis juvenil.

4.- Hay evidencias de destruccin de hueso rapida y severa,después de la cual el proce-
so de destruccion puede cesar expontaneanente o disminuir marcadamente.

5.- Durante la fase activa,la encia estd agudamente inflamada y sufre proliferacion mar
gianl ,durante la fase de detencién,los tejidos pueden aparecer libres de inflama -
cion.

6.~ La cantidad de dep6sitos microbianos son altamente variables.

7.- Pproximadamente en 75% de los pacientes tienen defectos funcionales en los neutrtfi
los o monocitos.

8.- La enfermedad algunas veces,pero no siampre,tiene manifestaciones sistemicas inclu-
yendo pérdida de peso,depresion mental y malestar general.

9.- Alguos individuos responden notablemente al tratamiento con curetaje radicular jun

10 con terapia antibi6tica.

PERIODONTITIS DEL ADULTO.

Es la enfermedad periodontal mis frecuente observada la cual tiene su inicio alrededor
de los 35 afios de edad y la destruccion del tejido progresa lentamente;esta forma de-
periodontitis puede afectar adultos en un grado u otro,las caracteristicas clinicas de
la periodontitis del adulto incluyen poca o ninguna proliferacién de la encia marginal
aunque puede presentarse inflamacion,puede existir exudado purulento alrededor de los-
diemes y los tejidos gingivales pueden estar engrosados y haber pérdido su forma,puede
existir recesitn gingival .En la mayorfa de los casos de periodontitis no tratada la cap
tidad de placa dentobacteriana y cilculos desde el punto de vista clinieo se encuentra
relacionada con la cantidad de formacion de bolsas periodontales y la pérdida 6sea,los

contactos interdentales abjerto,mérgenes de restauraciones defectuosas y diemtes em mal
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3.4.1

posicitn son frecuentamente observados; una flora comwleja y mixta de microorganismos -~
gran-negativos estd presente adamas de Bacteroides melaninogenius ss; Eikenella corrodens,
vidriones y espiroquetas pero la pablacién més significativa es de Bactervides gingivales 6
Actinobacilus actinomycetamoamitans.

Aunque solamente se han estudiado pocos pacientes los defectos de las células de 1a san-
gre no han sido identificadas en pacientes con periodontitis del adulto, debe notarse -
sin ambargo que algaos investigadores han reportado la presencia de defectos en células
de la sangre periférica, pero ellos han estudiado la periodontitis en el adulto més no la
" periodontitis adulta ", en el sentido en el que se esta usandd el t&mino. Las enfermeda-
des que estos investigadores estudiaron no fueron diagnosticadas de acuerdo a ruestro cri-
terio, sino a las descripciones proporcionadas que ajustarfan mejor dentro de nuestra cate-
gorfa de rapidamente progresiva que dentro de la categorfa de priodontitis adulta.

Aunque se han realizado estudios epidemiol6gicos extensos los cuales indican que la perio-
dontitis del adulto es un proceso contfnuo y lento en el cual la pérdida de wnibn y la -
resorcién 6 sea son esencialmente lineales, aqui tambien el proceso es problablemente ci-
clico, los datos iniciales han sido presentados por Goodson indicando que hay peri6dos de
exacervacitn y remisi6n de la enfermedad.

El tratamiento consiste en la eliminacion de cdlculos y de las bolsas periodontales por -
curetaje abierto ademés de un control de placa dentobacteriana periodico, la administra-
citn de antibi6ticos puede ser menos efectiva que en las otras formas de periodontitis.

CARACTERISTICAS CLINICAS DE LA PERIODONTITIS DEL ADULTO .

1.- La edad de inicio es canumente de 30 a 35 afos de edad.

2.- L3 enfermedad no esta confinada a los primeros molares o incisivos sino los molares 6
insicivos son los m§s camumente y severamente afectados que los caninos y los prem-
lares.

3.- La enfermedad comumente afecta muchos dientes y no hay evidencia de progresitn répida.

4.- Las condiciones que mejoran la acumulaci6n de placa dentobacteriana estan presentes y
las cantidades de depositos microbianos son consistentes con la severidad de la enfer-

dad.
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3.5.

5.- No han sido identificadas anormalidades en monocitos y/o neutrffilos en suero.

6.- La extencién y distribucitn de 1a pérdida Gsea es altamente variable pueden ser vistos
arbos patrones de p&dida 6sea vertical u horizontal.

7.- No se ve conuwente inflamacién aguda con proliferacion marginal.

8.- Los tejidos gingivales pueden estar engrosades y fibréticos.

9.- Las lesiones no responden al tratamiemto con antibiéticos como en otras formas de pe-

riodontitis.
10.-La exaservacitn y destruccitn Gsea puede ocurrir en uno o mds sitios.

PERICDONTITIS GINGIVO ULCERD NECROZANTE AGDA (P/GNA) .

Un quinto tipo de periodontitis que puede ser distinguda es la observada despues de repe-
tidos episodios a largo plazo de gingivites ulcernza necrozante aguda (GMA). Este tipo -

de periodontitis ha sido designada camo periodontitis gingivo ulcero necrozante aguda (P/GNA).
La enfermedad es caracterizada por la fomacién de créteres profundos en el hueso interden-
tal en regiones localizadas o en toda la boca; la enfermedad 1lega a tener perifdos de —
exacervacion durante los cuales se forman pseudomarbranas grisaceas constituidas de bacte-
rias y tejido necrGtico en las regiones afectadas y la halitosis llega a ser fétida.

La periodontitis de este tipo no ha sido bien estudiada todavia.
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CONCLUSIONES.

De lo anteriormente expuesto se deduce que de la actual clasifi-
cacibn de la periodontitis ( Page y Schoeder 1982 ) periodontitis
prepuberal, periodontitis juvenil, periodontitis rapidamente pro-
gresiva, periodontitis del adulto, gingivo periodontitis ulcero -
necrosante aguda; las cuales no son enfermedades muy comunes y es
tan en relaci6tn con enfermedades sistémicas presentes en el paci-
ente, las cuales predisponen y modifican la respuesta del huesped
a la enfermedad. Se cree gue estas enfermedades tienen bases gené-
ticas o hay predisposicién familiar.

Estas enfermedades se caracterizan por la presencia de perifdos -
de remisibn y exacerbacibn, en los que se pueden observar cambios
clinicos importantes o ningun signo de alteracién por lo que pue-
den ser pasadas por alto y solo pueden ser diagnosticadas por me-
dio de radiografias y sondeo.

En algunas de estas enfermedades siertos grupos de dientes van a-
estar afectados mds que otros, como son los primeros molares e in-
cisivos en la periodontitis juvenil as{ como la del adulto; en la
periodontitis prepuberal y rapidamente progresiva no hay un patron
consistente de distribucién de las lesiones.

Se ha visto que la cantidad de depbsitos dentales son altamente -
variables y tienen que ver con la severidad de las lesiones como
en el caso de la periodontitis del adulto pero en otros casos esto
no estd muy en relacién como en la periodontitis juvenil en la que
pueden haber pocos depbsitos dentales y los tejidos estédn sin alte-
racién clinicamente.

La placa dentobacteriana que en todas estas enfermedades esta pre

sente y que junto con otros micfoorganismos anaerobicos principal
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mente Actinobacillus actinomicetemcomitans hacen que estas enfer-
medades sean muy agresivas a los tejidos del periodonto.

El tratamiento en algunas de estas enfermedades no ha sido adn -
bien establecido; pero en otras los métodos en el tratamiento son
efectivos tales como la administracion de antibi6ticos a dosis es
tandar as{ como tratamiento quirurgico ya sea curetaje radicular
cerrado o curetaje radicular abierto seguido por una fase de man-

tenimiento para su control.
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