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INTRODUCCIÓN 

La enfermedad periodontal es una de las causas principales de la pérdida de dientes en 
adultos y jóvenes, afectando a 3 de cada 4 personas en algún momento de su vida, ésta 
puede ser tratada con éxito si se detecta tempranamente El tratamiento y prevención de 
la enfermedad periodontal trae muchos beneficios para la salud del paciente 

El mantener la dentición natural es más saludable pudiendo masticar con más eficacia, 
mantener una buena digestión al igual que una apariencia agradable y evitar los 
problemas que producen las dentaduras 

La enfermedad periodontal afecta a las encías y estructuras de soporte de los dientes, la 
etapa más temprana de la enfermedad periodontal es la gingivitis que se caracteriza por 
el enrojecimiento de las encías que se inflaman y sangran fácilmente Existen muy pocas 
molestias en esta etapa, pero el peligro está latente Si en éste estado no se controla la 
enfermedad puede progresar a penodontitis, donde hay daños irreversibles en las encías y 
estructuras de soporte de los dientes 

Existen muchos signos de la enfermedad periodontal como son 

I Encía sangrante al cepillarse los dientes 
2 Encía enrojecida, inflamada o dolorosa 
3 Encía floja o suelta 
4 Mal aliento persistente 
5 Pus entre los dientes y la encía 
6 Dientes con movilidad 
7 Cambios en la mordida 
8 Cambios en la adaptacion de las dentaduras parciales 

Sin embargo, es posible tener enfermedad periodontal sin tener ninguno de estos signos, 
ya que la mayoría de la gente no siente dolor alguno, por eso algunas veces la 
enfermedad pasa inadvertida 

La principal causa de la enfermedad es la presencia de la placa bacteriana, que es una 
capa pegajosa e incolora que se forma y adhiere alrededor de los dientes, donde la 
limpieza y remocion de esta es importante para mantener la salud periodontal 



Existen otros muchos factores que pueden influir en la presencia de la enfermedad corno 
son 
•EI estilo de vida 
'1,a alimentación 
•Hábitos, como fumar, afectan la salud oral 

Una dieta baja en contenido nutritivo puede disminuir los esfuerzos normales para 
combatir cualquier infección La tensión emocional también puede afectar 
El estado de salud también es otro factor importante, enfermedades que interfieren en el 
sistema inmunológico como leucemia, SIDA, diabetes no controlada, donde el cuerpo 
tiene más propensión a las infecciones, cambios hormonales como el embarazo etc,etc 

Especialmente ahora nos referiremos a la periodontitis juvenil, que al igual que todas las 
enfermedades periodontales presenta sus características generales y específicas de la 
enfermedad como son 

Su presencia exclusivamente en pacientes jóvenes entre II y 13 años de edad, por demás 
sanos, manifestando pérdida de inserción de tejido conectivo y hueso alveolar, en más 
de una pieza de la dentición permanente, principalmente en incisivos centrales y primeros 
molares, esto en su forma localizada, en cambio en la forma generalizada puede afectar 
toda la dentición permanente 
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CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS 

A partir de la publicación de las recomendaciones iniciales de la American Academy of 
Periodontology, la nomenclatura y clasificación aceptadas de las diversas enfermedades 
periodontales han sufrido cambios considerables En general, éstos han sido el resultado 
de los intentos para evitar la ambiguedad en la terminología y lograr la simplificación en 
la clasificación 
El término gingivitis continua siendo empleado para designar las lesiones inflamatorias 
limitadas a la encía marginal, sin importar su etiología Los tipos encontrados con mayor 
frecuencia son la gingivitis asociada con placa, la gingivitis necrozante ulcerativa aguda 
(GUNA), la gingivitis hormonal y la gingivitis inducida por drogas Aunque estas 
subdivisiones suelen ser útiles clínicamente, es evidente la necesidad de contar con un 
punto de vista nuevo sobre la lesión llamada gingivitis Existe un consenso general en 
que la periodontitis comienza como gingivitis, aunque parece que se presentan formas 
transitorias de gingivitis que no progresan hasta convertirse en penodontitis Además, 
no existe una división precisa entre gingivitis y periodontitis en base a las normas 
clinicas, radiológicas o histopatoldgicas, la habilidad para subdividir la lesión de 
gingivitis con mayor precisión sería de gran importancia tanto en el campo de la atención 
para el paciente como en la investigación 
Aunque la mayor parte de los investigadores y chnicos concuerdan con que la 
periodontitis marginal no es una entidad homogenea, ya no suele subdividirse en 
penodontitis simple yr compleja No obstante, los intensos esfuerzos a lo largo de varias 
décadas para refinar las normas, no ha sido posible hacer el diagnóstico definitivo de la 
mayor parte de los casos de periodontitis como de un tipo u otro Esto no niega que 
algunos casos difieran considerablemente con respecto a la extensión y la distribución de 
las lesiones, a la cantidad de placa y calculos asociadas, a la velocidad del progreso, a la 
edad de los individuos afectados, y a las alteraciones características del hueso y tejido 
blando 	Ademas. es claro que mientras la mayor parte de los casos reaccionan 
positivamente a las medidas terapéuticas, tales como mejona de la higiene oral, 
atisamiento de las raices v eliminacion de bolsas. encaminadas hacia el control del 
crecimiento y acumulacion de placa 
Los datos existentes en la actualidad parecen apoyar la subdivisión de la periodontitis 
marginal en un tipo juvenil y un tipo adulto 

El significado y el uso del termino periodontosis aun es objeto de controversia En 
realidad, una revaluacion de todos los datos existentes nos obliga, a dudar si existe o no 
una lesión que presente las caracteristicas clinicas y patologicas atribuidas a la 
periodontosis 

Aunque la primera descripcion de la periodontosis como una enfermedad especifica suele 
atribuirse a (intik+ 0920), el origen del concepto de la lesion degenerativa no 
inflamatoria 



conduce a la movilidad dentaria y a la exfoliacion Parece haberse originado antes de la 
evolucion del concepto del periodonto, cuando las enfermedades que se presentaban 
alrededor de los dientes eran consideradas de origen gingival o del hueso alveolar, pero 
no de ambos 

Joseph Fox en 1823, por su parte, dice -que la enfermedad mas común a la que están 
expuestos los procesos alveolares es una absorción gradual de su sustancia, mediante la 
cual, el diente pierde su soporte, se torna débil y a la larga se afloja al grado de caer 
Al progresar la enfermedad, participan las encías Pierden su inserción al diente y se 
alejan del mismo en proporción al desgaste de los alvéolos Las encías pueden estar 
completamente libres de inflamación y no existir causa aparente 
Fox también señala que "en las etapas avanzadas de la enfermedad puede haber cierta 
inflamación masiva y salida de pus" Asi, al menos 104) años antes del tiempo de 
Gottlieb, se conocia una enfermedad definida diferente al escorbuto de las encías y 
diferente a las enfermedades relacionadas con la acumulación de sarro sobre los dientes 
Se consideraba a la enfermedad como una lesión primaria del hueso alveolar, de carácter 
no inflamatorio, salvo en las etapas avanzadas y resultado de las causas sistémicas o 
constitucionales 

John Hunter en 1839, "considera a las enfermedades que se presentan principalmente en 
los alvéolos, cuando los dientes están perfectamente normales El primer efecto que se 
realiza, es un desgaste de los procesos alveolares, que en muchas personas son 
gradualmente absorbidos Este desgaste comienza primero en la orilla del alvéolo y 
gradualmente se insinúa hacia el fondo de la raíz La encia, que es apoyada por el 
proceso alveolar, pierde el alvéolo, en consecuencia de lo cual, primero el cuello y 
después la raíz misma queda expuesta" 

La periodontosis, según descrita por Gottlieb (1920), y subsecuentemente por otros, se 
consideró como una lesión degenerativa no inflamatoria del periodonto. que se 
presentaba generalmente en ausencia de detritus o depósito sobre los dientes y conducía 
a la migración, aflojamiento y exfoliación de los mismos Se concebía generalmente que, 
en etapas avanzadas, la lesión podria complicarse por la presencia de inflamación 
Gottlieb consideró que "esta lesión era el resultado de una alteración patológica del 
cemento", aunque otros investigadores pensaron que podia comenzar con una 
degeneracion no inflamatoria de las libras principales del ligamento periodontal Se 
consideraba que los factores sistemicos eran la principal causa de la enfermedad 

La enfermedad suele presentarse en particular, en gente joven, especialmente en mujeres 
adolescentes. normales en todo otro sentido y sanas en todo aspecto, que exhiben dientes 
limpios, parece poseer un componente hereditario Tiene predilección por los incisivos 
centrales v los primeros molares, aunque de ninguna manera esta limitada a estos dientes 
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Las lesiones, que pueden también afectar la dentición primaria, presentan inflamación 
patente, progreso rápido, formación de bolsas aisladas profundas y tortuosas, 
desplazamiento y movilidad de los dientes, y falta de reacción positiva a las medidas 
terapéuticas habituales 

La periodontitis juvenil (Periodontosis) es bien conocida como una entidad de la 
enfermedad del parodonto, esto generalmente se cree en la combinación de factores 
bacteriológicos, inmunológicos y hereditarios, que son de gran importancia en la 
etiología de ésta enfermedad 

La periodontitis juvenil ha sido previamente descrita como una enfermedad degenerativa, 
y más recientemente, como una enfermedad inflamatoria (SPINDLER, THOMPSON, 
YUKNA y COSTALES, 1985) 

La entidad es una enfermedad del periodonto que ocurre también en adolescentes sanos y 
es caracterizado por una rápida pérdida ósea alveolar alrededor de más de 1 diente en la 
dentición permanente El nivel de destrucción no es proporcionado con una cantidad 
visible clínicamente de factores etiológicos locales (RAER, 1971) 
Baer en 1971, describe a la peridodontitis juvenil "como una entidad clínica bien 
definida, diferente de la enfermedad periodontal del adulto" Sugirió que ésta particular 
forma de enfermedad periodontal 

I Se inicia cuando los jóvenes tienen entre 11 y 13 años de edad 
2 Afecta más a las mujeres que a los varones 
3 Parece tener tendencia familiar 
4 La encía en torno de la pieza dentaria enferma puede tener textura y color normales, 
5 Existen bolsas periodontales profundas ea una o más superficies de la pieza afectada, 
afirmándose también que 
6 En las lesiones iniciales son poco comunes los grandes depósitos de tártaro 
subgingival 
7 La magnitud de la destrucción periodontal observada en los sitios afectados no es 
proporcional con la cantidad de irritantes locales presentes 
Baer sostuvo que la periodontitis juvenil presenta un aspecto típico en las radiografias, y 
8 Pueden observarse pérdidas óseas angulares en los primeros molares e incisivos. En 
las regiones molares frecuentemente la pérdida ósea es bilateral 
Baer llegó a la conclusión de que la peridodntitis juvenil (periodontosis) es una 
enfermedad que.  
9 Progresa rápidamente, lo cual significa que dentro del periodo de 4-5 años a partir de 
la iniciación del proceso puede estar afectado el 50-75% del aparato de inserción del 
diente afectado. con lesion inflamatoria 



I.os informes de estudios epidemiológicos efectuados en diversas poblaciones han 
documentado que las formas avanzadas de enfermedad periodontal en niños y adultos 
jóvenes, como la penodontitis juvenil localizada, ocurre con una frecuencia que varia 
entre el 0 I% y el 7 6% Las marcadas diferencias comunicadas con respecto a la 
prevalecencia de la enfermedad periodontal destructiva pueden ser explicadas por 
I Los diferentes criterios radiográficos usados para definir la periodontitis juvenil 
2 Diferencias raciales y regionales 
3 La gama de edad de la población estudiada 

Se presentaron 3 estudios epidemiológicos en los cuales se utilizaron cnterios más 
estrictos para definir la periodontitis juvenil localizada En los trabajos de Saxen (1980), 
Saxby (1984) y Kornauer (1986) se identificaba al paciente como portador de la 
enfermedad si satisfacia varios de los siguientes criterios 

a) Gozaba de buena salud 
b) Tenía más de un diente afectado 
c) Podía observarse una pérdida ósea de 2mm o mayor en mas de una superficie de los 
dientes afectados 
d) La profundidad del sondeo en el sitio afectado era mayor de 5mm 
e) Los factores locales irritativos (taparo y margenes desbordantes de restauraciones) no 
eran proporcionales con la magnitud de la pérdida ósea 

En otras palabras, en esos estudios se adhería más estnctamente a los criterios 
propuestos por Raer (1971) para identificar a los sujetos con periodomitis juvenil 
localizada 

Saxen (1980) y Kronauer (1986) examinaron jóvenes de 16 años en Finlandia y en Suiza, 
respectivamente, mientras que Saxby (1984) examinó a escolares británicos de 14 a 19 
años de edad En el material de Saxen, que comprendía unos 8000 adolescentes de una 
población caucásica uniforme, las lesiones de periodontitis juvenil localizada fueron 
halladas en 8 casos, es decir, con una prevalecencia del O I°. Cinco de los pacientes 
eran mujeres y 3 varones Saxby incluyo en su estudio aproximadamente 7300 sujetos 
que representaban por lo menos 4 grupos étnicos diferentes blancos, negros, asiáticos 
(indios y paquistanies) y otros Este autor informo que la prevalecencia total de la 
periodontitis juvenil localizada en esta población era del O 1%. pero que habla cierta 
predileccion racial en la enfermedad 
Asi. halló que la prevalecencia en blancos era del 0 02°0, en negros del O 8%, y en 
asiáticos del O 2% Kronauer y colaboradores (1984) incluveron en su estudio al 7% 
(7600) de todos los adolescentes de 16 años en Suiza, distribuidos proporcionalmente 
entre los diferentes grupos étnicos del pass, fueron identificados 8 sujetos (4 varones y 4 
mujeres) con lesiones de periodontitis juvenil localizada, es decir. una prevalecencia del 
O I% Los autores comunicaron ademas que solo 3 de los 8 sujetos con esa afección 
teman lesiones con perdida de insercion en la region de los incisivos centrales. lo cual 
destaca la predileccion de la enfermedad por los primeros molares 



Los resultados de los 3 estudios mencionados, en los cuales fueron incluidos jóvenes de 
14 a 19 años de edad, demuestran claramente que la periodontitis juvenil localizada es 
una enfermedad rara en poblaciones blancas de paises industrializados En las razas no 
blancas y en paises no industrializados, en cambio, la prevalecencia de la enfermedad 
puede ser mucho mayor (HAEVEY y col 1981, EISENMANN y col 1983) 

La periodontitis juvenil está dividida en 2 formas la periodontitis juvenil localizada y la 
periodontitis juvenil generalizada, las características de éstas 2 formas es una pérdida 
angular de hueso, aislada en los primeros molares permanentes e incisivos, 
posteriormente a su avance, presenta una pérdida de hueso en otros dientes (JOHN D, 
STERRET, 1985) 
La mayor parte de pérdida de hueso se encontró en la periodontitis juvenil en los 
primeros molares e incisivos, así como también ocurre en loa segundos molares y 
premolares (SAXEN, MURTOMAA BURMESIER, HORMAND y FRANDSEL. 
1985) 

•, Fine encontró que algunos pacientes con periodontitis juvenil implicaban la totalidad de 
los dientes con lesiones de caries 

En la periodontitis juvenil localizada (PJL) aparecen primero las lesiones y con mayor 
intensidad en los incisivos superiores e inferiores de forma bilateral. pero con el tiempo 
se generalizan entre los I I y 13 años de edad Con minima inflamación clinica, después 
comienzan a formarse bolsas profundas en tomo a esos dientes con movilidad y 
migración de los incisivos y primeros molares Con el paso de la enfermedad, las raíces 
desnudadas pueden presentar sensibilidad a cambios de temperatura, alimentos y 
estímulos táctiles, al masticar se presenta dolor profundo con formación de abscesos 
Manson y Lehner han registrado agrandamientos de ganglios regionales en los individuos 
afectados 

Un signo diagnóstico en personas que no presentan alguna otra manifestación y las que si 
presentan la periodontitis juvenil, es la pérdida ósea vertical alrededor de los primeros 
molares Es clásico observar una migración distovestibular de los incisivos superiores y 
la aparición de diastemas Los incisivos inferiores tienen una menor propensión a migrar 
Hay aumento aparente del tamaño de la corona clínica, acumulación de placa, cálculos e 
inflamación clinica líala y Chalen dicen que "la pérdida ósea es bilateral y simétrica, 
con velocidad de 3 a 4 veces mayor que en la periodontitis tipica" 
Existe un fenómeno llamado "Apagamiento" que se presenta en muchos casos como una 
súbita e inexplicable reducción del ritmo de destrucción ósea, casi siempre entre los 25 y 
29 años de edad 	En estos casos, la destrucción alveolar habría ocurrido en la 
adolescencia y no durante el periodo circumpubertal No existe enplicación científica a 
éste hecho 
Tambien es una enfermedad con factores hereditarios La etiología microbial sugiere que 
el Actinobacillus actinomycetenicomitans (Aa) esta implicado como agente causal 
primario de la periodontitis juvenil localizada (MI) 	Es un microorganismo 
grarimmegativo, capnotilico. cocobacilo. presente frecuentemente en pacientes con PJL. 
en algunas otras enfermedades periodontales 
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El Aa es capaz de ocasionar la supresion local antibacteriana del mecanismo de defensa 
del huésped y presentar varios factores de actividad biológica capaz de ocasionar 
destrucción periodontal ( SIKAINEN, JOUSIMIES-SOMER, KANERVO y SAXEN, 
1986) 
El sangrado y la supuración es común, se reporta una severa pérdida ósea en estos 
pacientes, mostrando significativamente la correlación de la inflamación gingival y la 
presencia de la placa dental, hay un alto indice de sangrado al sondeo Así, el postulado 
de Baer (1971) dice que en los signos clínicos fundamentalmente prevalece la 
inflamación y el sangrado al sondeo 

Algunos cambios radiográficos parecen ser caracteristicos de esta enfermedad 
Clásicamente, la pérdida de hueso inicial aparece como una forma en arco en el área 
extendiéndose desde la superficie distal del segundo premolar a la superficie mesial del 
segundo molar Esta pérdida ocurre bilateralmente, dando así que los dientes colaterales 
son usualmente espejo de cada uno Los sitios primarios de la enfermedad temprana son 
usualmente los primeros molares seguido de los incisivos Fourel (1972), ha sugerido de 
que esto pueda ser la única verdad de la enfermedad Por lo tanto, mientras es 
diagnosticada clínicamente la periodontitis juvenil, estarán ya afectados los molares e 
incisivos 
Mientras que la enfermedad alcanza los estratos terminales, la pérdida de hueso 
involucrará a todos los dientes y el patrón no tardara en angularse asumiendo un 
componente horizontal 
Esta rápida deterioración es más complicada mediante variaciones en la densidad de 
hueso interceptal. la  proximidad de la raíz, la morfología de la furca, la resistencia del 
huésped y los factores etiológicos locales 

Por el complejo y los patrones diversos de la perdida de hueso son claros 
radiográficamente, se ha sugerido de que la enfermedad es clasificada como localizada o 
generalizada 
La forma localizada inlcuye los patrones clásicos de perdida de hueso alrededor de los 
primeros molares e incisivos, mientras que en la forma generalizada o la versión difusa, 
casi todos los dientes están afectados 

La forma localizada ha sido subclasificada en tipica y atípica, la forma tipica es la 
complicación simétrica de los incisivos y pnmeros molares en ambas arcadas, con 
complicaciones ocasionales de los premolares y segundos molares, la forma atípica 
presenta asimetna en la pérdida de hueso o una complicacion en solo una arcada mas 
extensa que en la otra 

Como una alternatis a al sistema va antes mencionado es la caracterizacion de v arios 
patrones de desiniecion osca como Clase I, II. III 
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la clase 1 involucra los primeros molares y/o los incisivos La clase II incluye todos los 
dientes de la clase I más algunos dientes proximales (menos de 14 dientes) La clase III 
involucra en general a 14 o mas dientes afectados la periodontitis rápidamente 
progresiva es una enfermedad que podrá estar más íntimamente relacionada a la forma 
generalizada de la periodontitis juvenil Radiográficamente, ésta enfermedad presenta 
una severa pérdida de hueso la cual es vertical y horizontal Esto ocurre en un grupo de 
mayor edad (los 20's) que en los de la periodontitis juvenil 

Por otro lado, los pacientes adolescentes han sido identificados como los que presentan 
pérdida de hueso vertical aislada en una superficie de un sólo diente Esto ha sido 
designado como una destrucción aguda localizada del hueso alveolar (JOHN 1 BIAL y 
JAMES T MELLONIG, 1986) 

La forma de periodontitis juvenil más generalizada hallada en los pacientes de más edad 
habría comenzado en realidad como periodontitis juvenil localizada que, al no recibir 
tratamiento, se extendió para tornarse en generalizada La hipótesis de que la forma 
localizada de la periodontitis juvenil puede evolucionar hacia una forma generalizada es 
sustentada en cierta medida por los datos publicados por Saxen (1980), Liljenberg y 

indhe (1980)    y por Burmeister (1984) 

En la periodontitis juvenil generalizada presenta lesiones correspondientes a trastornos 
sistemicos como el Sindrome Papillón Lefevre, hipofosfatemia, agranulocitosis, 
Sindrome de Down y otros 
Poseen distintas características según la enfermedad sistemica, presentan destrucción 
periodontal avanzada, algunos dientes quedan totalmente desprovistos de hueso, con 
movilidad y migración patológica, inflamación grave generalizada con agrandamiento 
gingival y exudado purulento en las bolsas periodontales. sin alteraciones en otros huesos 
del cuerpo 

Sindrome Papillón - Lefevre 
Caracterizado por 

I lesiones cutáneas 
2 hiperqueratosis 
3 destrucción avanzada del periodonto y en algunos casos 
4 calcificación de la dura madre 

Las alteraciones cutáneas v periodontales suelen salir juntas antes de los 4 años de edad 
Las cutáneas consisten en hiperqueratosis o ictosis de zonas localizadas en las palmas de 
las manos, en las plantas de los pies. en las rodillas y codos 



Con respecto a la cavidad oral, hay intlamacion temprana que conduce a perdida osea y 
calda de los dientes los dientes temporales caen alrededor de los 5 a 6 años de edad, 
luego la denticion permanente erupciona normalmente, pero al cabo de algunos años, los 
dientes son extbliados por la enfermedad dental destructiva alrededor de los 15 años 
Estos pacientes suelen estar desdentados con excepción de los terceros molares 
Histologicamente hay una inflamación crónica de la pared lateral de la bolsa, el cemento 
es muy delgado y casi inexistente, excepto en la zona apical donde se ve relativamente 
ancho el cemento celular con fibra bacteriana similar a la de la periodontitis, no 
periodontosis, el smdrome el heredado de patrón autosonaco recesivo y afecta tanto a 
hombres como a mujeres 

Sindrome de Down 
Enfermedad congenita causada por una anomalia cromosomica calacterizada por una 
deficiencia mental y retardo del crecimiento, con presencia elevada de enfermedad 
periodontal Hay presencia de placa, cálculos y bolsas 	I.a destrucción periodontal 
excede lo justificable por factores locales sistemicos 

Sus principales caracteristicas son 

I bolsas periodontales profundas 
2 indices de placa elevada 
3 gingivitis moderada 
4 hallazgos que pueden considerarse generalizados siendo mas intensos en la zona 
anteroinferior 
5 inserción alta del frenillo 
b lesiones necrosantes agudas frecuentes 
7 disminución de la resistencia a infecciones debido a la mala circulación. especialmente 
a las zonas terminales de vascularización como son los tejidos gingivales 

Hipofosfatasia 
Enfermedad esqueletica familiar rara que en algunos casos presenta pérdida de los 
dientes temporales, particularmente los incisivos, y relación anormal con la actividad de 
la fosfatasa alcalina 
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Enfermedad de letterer - Siwe 
Diseminada en todos los grandes organos y ataca a bebes y niños pequeños, con lesiones 
radiolúcidas en los maxilares e intensa inflamación gingival, gran pérdida ósea, lo cual 
conlleva al aflojamiento y caida de los dientes 

Tetralogía de Fallot 
La tetralogía es la forma mas frecuente de cardiopaila congenita que, incluso sin 
tratamiento, permite una supervivencia de bastantes años De hecho, en el estudio de 
una larga serie de pacientes con esta enfermedad murieron sin haber sido sometidos a 
cirugía cardiaca, alrededor del 10% estaban vivos a los 20 años y el 3% a los cuarenta 
Es más frecuente en varones La severidad de las manifestaciones clínicas está en 
relación directa con el grado de obstruccion al flujo de salida del ventriculo derecho 
Con estas malformaciones anatómicas resulta evidente que el flujo pulmonar está 
reducido, en ocasiones de modo marcado, por lo que un gran volumen de sangre sin 
oxigenar del ventriculo derecho es derivada a través de la comunicación interventricular 
Por ello, la cianosis de aparición precoz, aunque puede no ser aparente en el momento 
del nacimiento en los casos de obstrucción más leve Con el tiempo, incluso los lactantes 
nacidos sin cianosis la desarrollan, al tiempo que empeora progresivamente la 
obstrucción al flujo de salida del ventrículo derecho (ROBB1NS y COTRAN, 1987) 
Los pacientes presentan estenosis pulmonar, agrandamiento ventricular derecho, 
malposición de la aorta y defecto en el tabique interventricular 

Los cambios bucales son 
I coloración rojo púrpura de los labios 
2 grave gingivitis marginal 
3 destrucción periodontal 
4 lengua saburral, fisurada y edematosa 
En todas las cardiopatías hay manifestaciones orales 

Diabetes 
La diabetes mellitus es un síndrome que se caracteriza por la secreción insuficiente de 
insulina, tolerancia reducida a la glucosa 
Se ha discutido en la literatura la aparición de alteraciones periodontales condicionadas 
por la diabetes y se ha afirmado que no existe en el diabético la predisposición a la 
enfermedad periodontal Pero varios estudios de altos recientes han demostrado que hay 
una relacion casual 
Se ha demostrado recientemente que los diabeticos infantiles con la enfermedad bien 
controlada tienen más gingivitis que los controles correspondientes sin diabetes, ambos 
grupos teman el mismo valor de placa (FAULCONBRIDGE, 198 1 ) 

La diabetes no controlada puede estar acompañada de destruccion pronunciada de hueso 
ah colar con intlamacion gingi% al 
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Parálisis Cerebral 
Estos pacientes presentan hipoplasia, atrición, mal oclusión y disfunción 
temporomandibular, ya que la higiene oral es un verdadero problema 

Osteoporosis 
Los pacientes presentan palidez y cianosis de mucosa, y una maloclusión marcada debido 
al crecimiento exagerado del reborde alveolar del maxilar superior Presenta espacios 
interproximales anchos con rarefacciones generalizadas de los maxilares y alteración del 
patrón trabecular con forma de enrrejado heterogéneo irregular, también una obliteración 
de la cortica' alveolar 

Los signos radiográficos en la forma generalizada es por una pérdida de hueso alveolar 
avanzada que ocurre alrededor de todos o casi todos los dientes, las denticiones primaria 
y permanente se verán afectadas 
Por otra parte, radiográficamente, en la forma localizada se observará pérdida de hueso 
alveolar en forma vertical o angular alrededor de los primeros molares permanentes e 
incisivos Un patrón en forma de arco en la zona de hueso afectado se extiende desde la 
parte distal del segundo premolar a la parte mesial del segundo molar Es muy común la 
pérdida ósea bilateral 

Los pacientes con periodontitis juvenil tienen una alta resistencia a la caries en general 
Estos pacientes han tenido un bajo nivel de placa supragingival, poco o nada de cálculos 
y un mínimo de inflamación gingival. En la periodontitis adulta también observaron bajos 
niveles de caries debido a la alta capacidad de mineralización en la boca.  
Sewon y Soderling (1987) sugieren que los pacientes con periodontitis juvenil pueden 
tener más placa patogénica que los pacientes con periodontitis adulta ya que la 
destrucción peñodontal acaba con la formación de cálculos en la boca Los pacientes 
con periodontitis juvenil tienen dientes más intactos que los pacientes con periodontitis 
adulta sin llegar a un grado significante, sin embargo, representa un grupo de resistencia 
ala caries en un promedio de 20 dientes intactos 

Encontraron que los pacientes con periodontitis juvenil tienen bajas concentraciones de 
calcio en su placa, buena resistencia a la caries no concordante con la epidemiología y la 
evidencia experimental entre los minerales de la placa, esto hace ver que de acuerdo a la 
sugerencia de Fine (1914). la resistencia ala caries con personas con periodontitis juvenil 
pueda estar relacionada con eventos aún indefinidos de microbiologia e inmunologia 
IIISI A SEWON Y EVA SODERLING, 1987) 



Por lo tanto, la periodontitis juvenil está bien definida como una entidad clínica durante 
los años circumpubertales Durante el curso de la enfermedad el aparato de unión de los 
dientes es rápidamente destruido desproporcionalmente a la cantidad de los irritantes 
locales 
Luego entonces, la periodontitis juvenil clásica ocurre en dos formas en la periodontitis 
juvenil localizada (PR.) , la cual afecta a los primeros molares e incisivos, y la 
periodontitis juvenil generalizada (MG), la cual afecta a casi toda la dentición 

CONCLUSION 

La gingivitis, se caracteriza por la presencia de una encia enrroiecida, sangrante e 
inflamada, donde generalmente no existen molestias o signos de la enfermedad, en este 
momente es preciso darle atención a este estado inflamatorio de las encías, mediante la 
profilaxis, técnica de cepillado, de no ser así, esta enfermedad puede avanzar a 
Periodontitis, donde los daños a las encias y tejidos de soporte de los dientes son 
irreversibles, además existie una propención a la infeccióndesarrollada por 
microorganismos patógenos que se desarrollan perfectamente en éste medio 
Especialmente nos referimos a la Periodontitis Juvenil, como una subdivision de 
Periodontitis marginal, en un tipo de aparicion temprana de la enfermedad, con 
características muy especificas y singulares como es La presencia de esta entidad 
patológica en pacientes jovenes entre los I I y 13 años de edad, la tendencia familiar, 
predominantemente en mujeres que en hombres, la presencia de bolsas periodontales 
profundas de mas de Smm de profundidad, donde la magnitud de la destrucción no es 
proporcional a la cantidad de los irritantes locales presentes, se encuentran pérdidas 
óseas angulares en los primeros molares e incisivos anteriores, 	que progresa 
rápidamente en un proceso promedio de alrededor de 3 a 4 años, periodo de desarrollo 
critico, despues de los 25 a 29 años hay un estado de apagamiento. o detencion de este 
proceso, donde se detiene la destrucción de hueso, inexplicablemente 

El diagnostico radiografico sugiere que la enfermedad puede ser presente de dos 
maneras, localizada cuando muestra pérdida ósea de tipo angular en primeros molares e 
insisivos, y la perdida difusa donde casi todos los dientes están afectados, es la 
periodontitis generalizada, que puede ser asociada a trastornos sistémicos, que pueden 
manifestar afeccones bucales, donde hay destruccion avanzada del parodonto, movilidad. 
agrandarmentos gingivales. inflamación grave generahuzada. exudado purulento en las 
bolsas periodontales sin la afeccion oses de otras partes del cuerpo, como pueden ser el 
Sindroine de Papillon-Letevre, 	Sindrome de Dassn, Hipofosfatasia, Diabetes, 
Osteoporosis. emir otras 
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CAPULLO 2 

CARACTERÍSTICAS HEREDITARIAS'  

La penodontitis juvenil, como una entidad penodontal, aunque no es frecuente, 
siempre se ha asociado a un factor hereditario, involucrando más directamente a mujeres 
que a hombres, por medio de la transmisión heredada del cromosoma X, inclinándose 
mas en las razas negras, donde su presencia es mayor que en las poblaciones blancas 
Se han realizado estudios concernientes a los aspectos hereditarios de la periodontitis 
juvenil (Pi) Se llevaron a cabo investigaciones a jóvenes con (PM.), o con pérdida 
severa generalizada, consecuentemente observando la participacion de los familiares, 
donde notaron la transmisión de la enfermedad de manera hereditaria 
(JOHN (' GUNSOLLEV , 1990) 

Se realizaron estudios en pacientes con perioidontitis juvenil entre los 14 - 21 años y 
posijuvenil entre los 22 - 29 años de edad, analizando el papel de la inmunidad celular y 
humoral, en 34 pacientes Informaron que el nivel sérico de IgG, IgM e IgA eran 
significativamente mas elevados en estos pacientes que en aquellos que se encontraban 
sanos, mostraron una respuesta blastogénica linfocitaria deteriorada ante cienos 
microorganismos gramnegativos seleccionados, pero con liberación positiva del factor 
inhibitorio de la migración por los macrófagos, inducido por determinantes genéticos 
Demostraron que pacientes con periodontitis juvenil localizada (PR.) con frecuencia 
teman una actividad incrementada de anticuepos (sericos de Ig(i) a la bacteria 
Actinobacillus Actinomicetemcomitans 
(LEFIENER. 1974) 

La bacteria Actinobacillus Actinomycetemcomitans (Aa), es considerada un importante 
microorganismo etiológico en la periodontitis juvenil localizada (PJL), también en casos 
de periodontitis aguda severa y periodontitis refractana, puede haber un incremento en 
la susceptibilidad determinada genéticamente y también por una fuerte asociación con la 
PJL, lo han determinado estudios microbiológicos e inmunologicos Sugieren que la 
transmisión hereditaria de la bacteria es un importante factor de desarrollo de la 
enfermedad periodontal 
(PETI'T, 1993) 

La mayona de los pacientes con periodontitis juvenil tienen granulocitos neutrofilos 
circulantes en sangre 	con capacidad 	deteriorada para reaccionar al estímulo 
quimiotáctico 
(VAN Dna. 1980) 

Buscando un amplio conocimiento actual de los factores de riesgo geneticos, se hicieron 
estudios a unos gemelos, observando la susceptibilidad en el inicio temprano de las 
formas de la enfermedad. particularmente en la pendontais tus end y la prepuberal, con 
la pequeña influencia del genotipo del huesped 



1,a herencia patogenica de las celulas aparece nesgosarnente, 	la prevalecencia y 
distribucion en familiares afectados consiste en la transmision de un gen autosomico 
recesivo 
El estudio de dos hermanos gemelos monocigotos indicaron que ambos desarrollaban 
genéticamente factores de influencia de la enfermedad 
La actividad de la enfermedad aunque depende de la presencia de un numero critico de 
una o mas bacterias patógenas, el numero y tipo de bacteria requerida para exceder el 
umbral de la enfermedad la define la susceptibilidad del huesped que puede estar 
influenciada por determinantes genencos y no genéticos 
Varios autores han sugerido estudios genéticos y epidemiológicos de la enfermedad 
penodontal y sus formas, mejor conocidas como enfermedad fenotípica, que necesitan 
un criterio estable, basado clínica, bacteriológica e inmunológicamente 
La periodontititis juvenil, ejemplo de enfermedad familiar, es resultado de los efectos 
del desarrollo genético compartidos entre miembros de la familia, por ejemplo estudios 
serotipicos, biotipicos y restricción de fragmentos de polimorfismo (endonucleasas) 
indica que la bacteria Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) aparece entre 
miembros de la familia 
(BRYAN S MICHALOWCS, 1994) 

Mas recientemente se han descrito tres serotipos s seis subtipos de bacterias 
Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa), que se diferencian en base a su alto peso 
molecular, el genoma de DNA fue tomado y aislado con el uso de análisis de restricción 
de endonucleasas (REA), con la tecnica purificada cromosomal se cortó un fragmento 
de DNA por medio de electroforosis, este método ha sido usado para identificar tipos 
especificos de clonos en las bacterias y para definir la secuencia de los nucleótidos El 
alto peso molecular del genoma de DNA de la bacteria Actinobacillus 
actinomycetemcomitans (Aa), fue obtenido gracias a este método 
El estudio de la posible transmision patogénica parodontal entre individuos, observado 
en el análisis de restricción de endonucleasas del genoma de DNA individual de las 
cepas, ha probado la sensibilidad a éste tipo de metodo Basado en serotipos y pruebas 
especificas de huella digital de DNA, ha sido sugerido que la bacteria Actinobacillus 
actinomycetemcomitans (Aa) es transmitido de padres a hijos 
(PETIT, 1993) 

La periodontitis juvenil es transmitida por la union de genes dominantes X y penetrantes 
recesivos, caractensticas citadas son la evidente susceptibilidad a la unión cromosoma 
X, primeramente la prevalecencia de la enfermedad ya que se reportan un alto numero 
de mujeres afectadas y segundo no se han reportado casos en donde el padre transmita a 
los hijos Vanos estudios reportan que la periodontitis juvenil generalizada y localizada 
es transmitida por un gen autosomico recesivo, por un desorden en la unión cromosoma 
X .Ademas el autosoma dominante ha sido asociado con la dentinogenesis imperfecta. 
identificada en la union larga del cromosoma 4 
IMITNICK. 199.41 
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Los factores de riesgo de la periodontitis juvenil son la depresion de la quimiotaxis de 
neutrófilos y aumento del suero anticuerpo de la bacteria Actinobacillus 
actinomycetemcomitans (Aa), notaron que en algunas familias la forma generalizada la 
presentaban generalmente individuos jovenes y la forma localizada la presentaban 
generalmente adultos 
( BOVIIAMAN, 1994) 

La influencia genética, humoral y celular responsable de la aparición temprana de la 
enfermedad El suero anticuerpo de una o más bacterias parodontales son muy elevadas 
en pacientes con enfermedad del parodonto La variación de anticuerpos es atribuida al 
control genético, genes de la respuesta inmune dentro del mejor complejo de 
histocompatibilidad, la respuesta inmune depende de la regulación de las células T 

La Inmunoglobulina IgG2 responde a flaemophilus influenzae y a algunas bacterias 
parodontales como Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa), la respuesta de la 
cápsula de esta bacteria es importante para la protección contra la infección, los 
antígenos polisacáridos generalmente inducen a la respuesta principalmente de IgG2 
Por ejemplo los antigenos inmunodorninantes de Actinobacillus actinomycetemcomitans 
serotipo 13 han sido implicados en la patogenia de la periodontitis juvenil Los defectos 
en la quimiotaxis de neutrófilos es notado frecuentemente en pacientes con enfermedad 
periodontal de aparición temprana 
1.a motilidad de los neutrófilos puede estar dirigida al azar en la respuesta estimulada 
quimiotácticamente, también la migración aparece al azar, decrece la respuesta en la 
quimiotaxis, estos defectos han sido asociados a la reducción de la superficie de 
glicoproteínas transmitido por un desorden en el cromosoma X 
(BOURNIAN, 1994) 

Los factores genéticos en el huesped pueden influir en la susceptibilidad de la 
enfermedad Células antigenas sanguíneas rojas, blancas y el suero proteínico ha sido 
usado para estudiar los desórdenes específicos cromosomales, como lo es la periodontitis 
juvenil 
(BRYAN S MICHALOWCS, 1994) 
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CONCLUSION 

El, papel de la inmunidad, representa un factor de riesgo muy importante y determinante 
dentro de la aparición de la periodontitis juvenil, ya que es transmitida por medio del 
cromosoma X, ( autosómico recesivo de la madre, pudiéndose manifestar en varios 
miembros de la familia 
Sc involucra directamente la depresión de la quimiotaxis de los neutrófilos ocasionada 
por la reducción de la superficie de glicoproteinas, aumentando la cantidad de antisuero 
para 	la bacteria Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa), 	la presencia de 
anticuerpos es atribuida desarrollo genético, que depende de la regulación de las células 

Por lo cual habiendo un defecto cromosomal, la susceptibilidad del huesped es muy 
grande por lo que es dificil que el organismo reaccione favorablemente para combatir a la 
enfermedad 
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('APIIULO 3 

CARACTERISTKASIIISTOLOGICAS  

La salud parodontal depende de la capacidad de los tejidos del huesped para combatir 
con los metaholitos dañosos de los microorganismos de la placa bacteriana Se considera 
a la inflamación como un mecanismo protector que implica hipervascularización, 
exudado de liquidas y células, aislamiento de los iritantes y finalmente reparación o 
necrosis 

Es un proceso localizado que se pone en marcha cuando un agente dañino invade tejidos 
sanos, fácilmente distinguible por sus manifestaciones, altera el tejido conectivo, 
observándose el movimiento del plasma desde las venulas hasta la sustancia intersticial 
amorfa del tejido conectivo llamado exudado, que se pone en contacto con los 
microorganismos infecciosos y toda inmunoglobulina que se haya producido En el 
momento en que los neutrófilos se logran escapar de las vénulas, migran con gran 
rapidez a la zona donde las bacterias se están multiplicando, las fagocitan y destruyen 
rápidamente Los neutrófilos al entrar a los tejidos van acompañados de monocitos que 
en ese momento se transforman en macrófagos que participan junto con los neutrófilos 
en la eliminación por fagocitosis de los microorganismos 
La destrucción del ligamento parodontal y el hueso alveolar, en los periodos progresivos 
de la enfermedad, depende en gran parte de la degradaci in o disolución de la matriz de 
las fibras colágenas, que constituyen el esqueleto de la estructura de estos tejidos, 
sugieren que es un mecanismo de degradación metabólica de la colágena, en la cual 
afecta colagenasa y separa colágeno de proteinasa 
(BARTOLUCCI, 1978) 

Cada molécula de colágena esta formada por tres cadenas de polipéptidos anudada en 
forma de una triple hélice, están formadas por secuencia de tres aminoácidos Existen 
cinco diferentes tipos de colágena que se subdividen de acuerdo a la distribución 
histológica, donde los tejidos dentales corresponden a la colágena tipo 1 de tejido 
conectivo laxo, normal y denso, cartílago fibroso y dentina 
La colágena puede descomponerse extracelularmente en un Ph neutral mediante 
colagenasas producidas por fibroblastos, macrófagos y neutrotilos, además es sensible a 
la acción proteolítica de la elastasa lisosómica de los neutrófilos y macrófagos, las 
catepsinas lisosómicas tienen actividad colagenolítica a Ph bajo 
La actividad colágena en el fluido crevicular y el proceso de destrucción, son untes 

indicadores del estado de la enfermedad, para poder evaluar el diagnostico, esta 
actividad colágena del fluido cervical crevicular se deriva de la cantidad alta de Mulas en 
el huesped y de la presencia de los microorganismos 
(VILLELA, BARTOLL[CCI, 1978) 
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El fluido crevicular y la cavidad epitelial, son particularmente importantes en los sitios de 
interacción entre el desarrollo del espacio dentogingival y tejidos periodontales, cada una 
de éstas finas estructuras son las caracteristicas de este epitelio celular 
(SHAFIK, 1988) 

I .a placa subgingival en los pacientes con periodontitis juvenil, es decir los depositos 
microbianos de las bolsas profundas en estos pacientes es mucho más delgada que en los 
hallados en las formas adultas de la enfermedad El material cuticular se caracteriza por 
un espesor disparejo, es decir en el nivel gingival de la bolsa la superficie del epitelio es 
marcadamente irregular, cuando los eritrocitos se encuentran en la parte central de la 
pared de la bolsa, algunas placas bacterianas se identifican en la parte más apical 
mostrando severas perforaciones y evidencia de necrosis, la capa adherente de 
microorganismos también varia considerablemente de espesor, con diferencias marcadas 
en la disposición, 	pueden 	mostrar una organización de empanizada 	Los 
microorganismo en esta capa son cocos, basilos y bacterias filamentosas sobretodo del 
tipo gramm negativo, mencionados en el capítulo anterior 
(LISTGARTEN, 1976, WESTERGAARD, 1978) 

La inflamación como medio protector, aislante de irritantes, 	donde estos afectan 
primeramente al epitelio y área del surco, el córion gingival'v finalmente el epitelio de la 
adherencia, al progresar la enfermedad, la lesión no reside únicamente en la encía, sino 
que se extiende al alveolo con lo cual causa reabsorción ósea y destrucción del 
ligamento periodontal adyacente a la cresta alveolar 
A nivel microscópico ocurre lo siguiente I) - Invasión del epitelio del surco por placa y 
tártaro que ocupan el espacio entre el diente y la pared gingival 2).- Acumulación de 
células inflamatorias en el cortón, consistentes sobretodo de linfocitos, plasmocitos. 
histiocitos y leucocitos polimorfonucleares (PMN), éstos últimos son más próximos a la 
pared del surco, invasión de fibras gingivales con degradación de fibras colágenas. 
concomitante, la adherencia epitelial migra apicalmente hacia el cemento, pues se ha 
perdido la barrera fibrosa La inflamación se extiende por una via de acceso desde la 
encía hacia el tabique óseo interdental a lo largo de vasos interdentarios y al hueso 
lingual y vestibular por superficies periosticas 
La respuesta del organismo a la agresión microbiana repetida es por medio de dos 
mecanismos La forma directa 1) - Daño directo de los tejidos por los metabolitos 
microbianos, tales como, toxinas, enzimas histolíticas 2) - Implica la respuesta 
inmunológica del huesped a los productos microbianos, factores como la colagenasa, 
hialuronidasa, condroitinsulfatasa Son productos de los microorganismos de la placa, 
otras enzimas liticas en la placa son capaces de ocasionar una permeabilidad 
incrementada al tejido epitelial y conectivo, lo cual a su vez permite a otros agentes 
incitantes el acceso a tejidos mas profundos Ademas se identifican en la placa agentes 
citotoxicos directos como amoniaco, aminas y ácidos orgánicos 

La la induecta que explica la destrucción del parodonto es la quimiotaxis de los 
neutrótilos s la respuesta inntunitaria Después del traumatismo local los leucocitos 
neutrofilos circulantes en sangre, se agregan o marginan en los sitios endoteliales 
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atravesando las paredes de los capilares dejando el espacio intravascular, esta 
marginacion de los leucocitos es mediada por la actisacion del complemento ('5a, 
donde los factores quimiotacticos interactitan 	con receptores especificos sobre la 
superficie celular, altera el potencial de membrana plasmática reflejando cambios en 
calcio, flujo de sodio y potasio 

La funcion de los granulos del citoplasma de los neutrofilos se considera un proceso 
por el cual estos matan y digieren microorganismos, después de la fagocitosis los 
granulos se fusionan en las vacuolas fagociticas liberando su contenido dentro de las 
mismas para llevar a cabo la función digestiva intracelular 	El exudado de los 
neutrofilos puede regular la respuesta inflamatoria por generación o inactivacion de la 
quimiotaxis 

La segunda vía indirecta es la respuesta comunitaria, de gran importancia cuando un 
antigeno se pone en contacto por primera ve, con el organismo, es atacado 
inmediatamente por los fagocitos polimorfonucleares (PMN) y macrófagos para 
destruirlos, independientemente de si logra o no la destrucción del antígeno, el 
macrófago capta la información de sus características y las proporciona a los linficitos 13 

a traves del RNA mensajero para presentar diferenciación hacia células plasmáticas, 
estas últimas producen anticuerpos específicos o inmunoglobulinas en contra del 
antígeno que ha desencadenado este proceso de diferenciación 

Los componentes principales que median la capacidad del individuo para resistir la 
invasión de los microorganismos patógenos son los linfocitos T y fi, fagocitos 
(monocitos macrófagos y leucocitos polimorfonucleares), y por último el sistema del 
complemento 

La fagocitosis del micoplasma puede mediar la liberación de agentes como histamina 
que contribuye a los cambios inflamatorios que se observan, se ha documentado una 
marcada disfunción quimiotáctica de los leucocitos polimorfonucleares (PMN) La 
bacteria Actinobacillus actinomicetemcomitans (A0, bacteroides con pigmento negro y 
otros microorganismos grammnegativos hallados en la periodontitis juvenil producen 
factores no tóxicos que inhiben la quimiotaxia de los neutrófilos polimorfonucleares, 
estos inhibidores de la quimiotaxia pueden ser determinantes de virulencia significativos, 
pues pueden interferir en la capacidad de los leucocitos para alcanzar a los agentes 
infecciosos La acumulación local de neutrófilos es un acontecimiento primario de la 
inflamación, las células PMN llegan al lugar de la lesión antes que cualquier otra célula , 
es protectora por ser altamente fagocitante, llevado a cabo por unos gránulos 
citoplasmáticos llamados lisosomas, que contienen una gran cantidad de enzimas 
hidroliticas. entonces cuando los neutrófilos fagocitan, liberan en los tejidos, enzimas 
lisosomicas causando una destrucción considerable Por lo que se afirma que dentro del 
citoplasma degeneratis o hay una disrupción de los lisosontas. pot lo cual la descamación 
de estas cclulas produce lesiones necróticas 



los mastocitos abundan en el tejido conectivogingival normal, contienen histamina y 
heparina, estas sustancias se liberan al degranularse las células (durante la inflamación) y 
son capaces de aumentar la permeabilidad vascular y actuar cinérgicamente para 
aumentar la resorción osea 

Hay dos mecanismos de respuesta inmunologica II -Inmunidad celular, donde 
poblaciones especificas de linfocitos y sus productos actúan y 2) - Inmunidad humoral 
donde los plasmocitos son inducidos a producir anticuerpos especificos 
(SHAFIK, 1988) 

Un la periodontitis adulta se muestran pocas células descamativas, 	pero las áreas 
adyacentes se encuentran relativamente sanas con bordes intercelulares intactos, 	y 
menor prominencia de microcorrugaciones del epitelio de la bolsa, que en contraste con 
la correspondiente región en la periodontitis juvenil, 	muestran alta irregularidad y 
separaciones de las células del epitelio con segmentos de microcorrugaciones del 
epitelio de la bolsa Estas microcorrugaciones, 	pueden tener moco celular en la 
superficie, así protegen al epitelio de la adhesión de microorganismos, aunque no se 
explica como 
(AUFDEMORTE, 1988) 

CONCLUSIONES,  

Después de haber observado la organización de los tejidos, considerando la estructura 
microscópica, morfológicamente y funcional, resumimos que el fenómeno biológico por 
el cual reacciona el organismo contra elementos extraños y dañinos, como la respuesta 
de defensa del cuerpo contra la acción microbiana, este fenómeno inmunitario debido a la 
capacidad del organismo para producir sustancias antagónicas a los microbios y a los 
productos elaborados por estos, llamados anticuerpos, antagónicamente llamados 
antígenos a las sustancias que inducen al organismo a producir anticuerpos,(microbios, 
toxinas microbianas etc ) Por lo que es de suma importancia que el organismo se 
encuentre inmunitariamente sano para que puede responder y combatir a los metabolitos 
dañinos que ocasionan la enfermedad periodontal 
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('API 111,0 4 

(ARACTERISTR'AS MICRORIOLOGKA.5  

Ila existido controversia considerable. con respecto a, si los microorganismos totales de 
la placa o los grupos especificos de las bacterias son el factor contribuyente 
predominante para la etiologia de la enfermedad periodontal 
(SOCKANSKY, 1982) 

Existe un acuerdo general de que la placa en formacion temprana constituye una parte 
seleccionada de la microflora oral, llamada Streptococci sanguis Mientras tanto, debido 
a los cambios recientes en la taxonomia del Streptococci clubs, las vuiaciones en la 
nomenclatura hacen comparaciones de datos nuevos y viejos en los numeros de las varias 
especies de Streptococos 
Algunos estudios confirman lo dominante del estreptococo en la placa de formación 
temprana 
(NYVAD 	 1987) 

En estudios cuantitativos y cualitativos revelaron que la temprana colonizacion de 
Streptococci pertenecia a tres especies que son del Streptococo Mitis 
I) - Streptococo Oralis 
2) - Streptococo Sanguis II y Streptococo Mitor 
3) -Strepotococo Sanguis 

Los altos niveles de Streptococos encontrados en la placa de fonnacion temprana 
deberan ser tomados para apoyar la especificidad de la adhesion microbial 
Mientras tanto ambos numeros de microorganismos disponibles para la adhesion y su 
esencia para adherirse determina la probabilidad de adhesion 
(GIBBSONS . 1975) 

Por lo tanto, la actisidad indisidual de la canes 	la cual muestra altos niveles de 
salivacion de microorganismos lamben muestran un alto rango de formacion de placa 
(SANAD KILIAN, 19901 

Los altos niveles de Streptococo en la formación temprana de placa deberán. por un 
lado, reflejar el hecho de que se incluya una mayor porción de la flora salival, t por otro 
lado, el Streptococo Salivanus. el cual, es el mas predominante salival de las especies 
de Streptococos, pero constituye unicamente una porcion menor de la flora de la placa 
en tanto que ayude a la seleccion involucrada en la formacion temprana de la placa 
Las especies de Actinomyces son las mas predominantes en el grupo de los 	anun- 
posois os. pero constituyen menos del 10°0 del total del conteo siable 



1M un estudio con tecnica fluorescente, se mostró que el numero relativo de los 
microorganismos viables fue mas bajo en la formación temprana de placa (4 horas) que 
en la tardia (24 horas), probablemente debido a la alta sensibilidad de la accesibilidad 
para los factores IlliClobiales salivales en contra de las primeras colonias 
Este estudio reporto que ademas de las propiedades de adhesion microbial y de los 
factores locales del ambiente se han impactado mas en la formacion temprana de la placa 
(WEIGER, 1993) 

1,os estudios clásicos han subrayado dos estados en la adhesión microbial 
1) - La adhesion reversible, la cual es una atracción instantánea del microorganismo a la 
superficie 
2) - La adhesión irreversible, la cual involucra reacciones especificas biológicas dando 
una adhesión firme del microorganismo a la superficie 
(MARSHALL, 1971) 

Un punto importante es que todas las superficies de la cavidad oral, incluyendo los 
microorganismos, absorben proteínas salivales formando una película proteínica, la cual 
alterará las propiedades y estructuras de la superficie oclusal La saliva contiene 
componentes con la habilidad de promover e inhibir la adhesión microbial 
(MANDE1„ 1989) 

Se ha utilizado el campo obscuro y la microscopia de contraste para identificar las 
diferencias en la distribución de las formas microbianas asociadas con la salud y la 
enfermedad periodontal, indicando que a medida que la severidad de la enfermedad se 
incrementa, las proporciones de los bastones motiles y espiroquetas se incrementan, al 
mismo tiempo hay un notable incremento volumétrico inflamación), 	en el espacio 
subgingival disponible para la colonización microbiana 
Se han llevado a cabo estudios ultraestructurales, 	demostrando una población 
microbiana escasa, 	pero relativamente caracteristica en las bolsas periodontales 
profundas de la periodontitis juvenil localizada 
(LISTGARTEN, 1982) 

Suele existir una pelicula de hasta 20 micrones de espesor en la superficie del cemento. 
puede haber masas microbianas adheridas a ésta pelicula. pero suelen encontrarse 
grandes superficies radiculares con bacterias sueltas o apenas adheridas entre islotes de la 
placa bacteriana 
La porción de la placa junto al cemento radicular consiste predominantemente en 
bacterias con una pared celular grampositiva tipica, las capas mas superficiales de la 
placa están dominadas por varios bacilos grampositivos, espiroquetas y leucocitos 
polimorfonucleares (PMN) Los microorganismos predominantes en la periodontitis 
juvenil son en su mavona grainninegativos facultati‘ os y algunas de las especies son 
Capnocvtophaga, 	Actinobacillus actinomycetemcomitans. 	Eikenella ('orrodens, 
Bacteroides Intermedius \ bacilos anaerobicos mos iles. sobre todo Wolinella recta 



La mayoría de las tornas grarnmpositivas corresponden a especies de Streptococcus, 
Actinornyces y Peptostreptococcus, 	pero se ha demostrado que Actinobacillus 
actinomycetemcomitans es el principal agente patógeno de la periodontitis juvenil 
localizada (P11 ), se registran niveles significativamente elevados de anticuerpos seseos 
para Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa), en los pacientes con periodontitis 
Juvenil localizada (P11.), además el Aa posee diversos factores de virulencia que parecen 
compatibles con la producción de enfermedad penodontal destructiva 
Estudios microscopicos revelan que los microorganismos de la P11 pueden invadir el 
tejido conectivo penodontal 
(GILLETT Y JOHNSON, 1982) 

La 	bacteria 	capnofilica 	gramnegativ a, 	conocida 	como 	Actinobacillus 
actinomycetemcomitans (Aa), ha sido tambien encontrada como agente invasor en 
infecciones médicas tales como endocarditis bacteriana, pneumonia, osteomielitis, 
abscesos cerebrales y cutáneos, infecciones del tracto urinario Odontológicamente el 
95% de los individuos que presentan la periodontitis juvenil, tienen la presencia de la 
bacteria Aa 
(ZAMBON, 1982) 

La bacteria Actinobacillus actinomycetemcornitans (Aa), es una especie eminentemente 
invasora Es probable que estas bacterias. capaces de invadir la encia y de aproximarse 
intimainente al ligamento penodontal y al hueso alveolar 	desempeñen un papel 
importante en la patogenia de la enfermedad 
(CIIRISTERSSON, 1982) 

Los datos concernientes a la flora microbiana de la periodontitis juvenil generalizada son 
muy escasos La colonización del surco gingival y la consiguiente formación de la bolsa 
periodontal se inicia &partir de un depósito ya existente de placa supragingival Existen 
nutrientes disponibles fácilmente en el exudado gingival, cuyo volumen aumenta como 
resultado del a inflamación de la encía La composición de la placa supragingival es 
diferente a la subgingival En la periodontitis juvenil predominan las bacterias gramm 
negativas, en los cuales los bacilos grammnegativos constituyen hasta un 60%, las 
espiroquetas representan sólo un 7% de la flora 
(CHRISTERSSON. 1978) 

Por medio de la microscopia electronica se ha observado que en algunos pacientes con 
periodontitis juvenil (P.I) la asociación de cepas bacterianas de caracter oportunista 
como Candida Albicans presente sobretodo después de tratamientos con antibióticos v 
espiramicin La presencia de cepas en la infección de las mucosas en el caso de la 
estomatitis oral, puede ser resultado del cambio de estado parasitario a saprotito 1.a 
resistencia del mecanismo de defensa del huesped es importante sin duda. ya que los 
antibioticos, corticoesteroides e inmunosupresion aumenta la proliferacton de las cepas 
que se multiplican por dimorfismo en esporas 
Largos numeros de celulas bacterianas en la cepas, catan presentes en los pacientes con 
periodontitis juvenil pero no como un signo chuico de la enfermedad, sino despues de 
haber sido sometido a tratamiento antibiótico con una 1111n alta actividad de 
multiplicacion 



Los tipos de celulas bacterianas que se encuentran en estas cepas son de dos formas 
I - de forma oval con abundantes ampollas en la superficie celular y 2) - células de 
forma redonda tambren con ampollas en la superficie celular v a veces duras El medio 
ambiente rnusilagenoso depende del tamaño de estas, que a la vez depende del tamaño de 
las celulas 

Cuando has, un gran aumento celular los filamentos extracelulares pueden observarse 
adheridos a las superficies lisas y asperas de las células que parecen unirse al tejido 
subyacente, asi ellas presentan poder sobre el mecanismo de adherencia a los elementos 
celulares de los tejidos del huesped, especialmente Candida Albrcans 
(WATSON y AR1IIUR. 1985) 

Aunque las pruebas realizadas no cuantifican el numero de las células de las cepas antes y 
después del tratamiento con antibiotico, es notorio el aumento después del tratamiento 
con espiramicin, también se encuentran numerosas celulas de defensa del huesped como 
polimorfonucleares ejerciendo una fuerza o acción en la constante lucha entre el efecto 
inhibitorio del huesped y el proceso destructivo de las bacterias que son grandes 
oportunistas Morfológicamente la estructura filamentosa probablemente favorece la 
adherencia de los microorganismos a los tejidos del huesped 
Otros tipos de cepas existentes en la flora bactenana de la enfermedad periodontal como 
son Streptococcus Sanguis, S Mitor, Verllonela, Actinomyces Naesludii, A Viscosus 
entre algunas, tienen la habilidad para colonizar subgingivalmente al huesped, que es un 
factor que contribuye agravando y perpetuando la reacción inflamatoria de los tejidos 
penodontales La mayoria de todas estas especies tienen la habilidad para degradar a 
la inmunoglobulina IgA I proteinasa en primera instancia, demostrando su capacidad 
para separar los carbohidratos 
La degradacion de inmunoglobulina IgA 1 ha demostrado la patogénesis de la 
enfermedad periodontal, los factores de virulencia de gran imponencia son las 
proteinasas de IgA 1 grupos de enzimas extracelulares que separan peptidos del hueso 
(PLAUT, 1983) 

Las inmunoglobulinas son el principal factor de defensa humoral de las membranas 
mucosas del huesped por lo que la division de estas puede inhibir la proteccion de los 
tejidos Inmunologicamente, 	las bacterias colonizan el surco crevicular v ahi se 
multiplican 
Los bacteroides Ntelaninogetcus, 13 Loescheii. 13 Denticola. B Oris. 13 Buccaev. tres 
especies de Capnocytophaga. C Gingivahs. C Sputigena y algunas cepas de 
Estreptococo Sanguis N.  S Nlitor. adicionalmente B Gingivalis. B Intermedius. 
excretan enzimas proteoliticas capaces de causar una gran degradacion de IgA I, 102, 
IgM. IgG. estas pueden incluir proteasas especificas para Ig(i I 
(KILIAN. 19931 

Cuatro tipos de degradacion bacteriana tire (Ibsen ada I) -Completa degradacion de 
IgA I con ausencia de precipitacion de sustratos 	- Extensa degradacion tardía 3) - 
la tradicional IeA 1 proteasa. inducida por fragmentacion. este tipo de division es 
causada por la do ision de las preteasas de cada uno de los ápositos locales de pépudos 
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localizada en cada una de las cadenas ( péptidos) 4) - Alteración electroforetica de la 
movilidad debido a la remocion de carbohidratos de una larga cadena ósea, este 
procedimiento se presenta en los pacientes con periodontitis Juvenil en un promedio del 
54%, este ultimo tipo de inducción de degradación bacteriana detecta la alteración de la 
movilidad electroforética de los sustratos de IgA, resultado del fenómeno de 
neurominadasa que junto con otros glicosaeándos son capaces de remover la masa 

moléculas de carbohidratos de IgA I, como le pasa a S Mitor, S Sanguis, S Millen, 
todas con similar actividad 
La remoción de carbohidratos inhibe la proteccion dada de IgA I y otros isótopos 
inmunológicos presentes en los tejidos periodontales, como resultado directo del grupo 
de bacterias relacionadas con la enfermedad periodontal 
(PLAUT, 1983) 

CONCLUS1ON 

I.os agregados microbianos, leucocitos y células epiteliales bucales descamativas que se 
acumulan en una boca no limpia sobre la superficie de placas y dientes, es la llamada 
placa supragingival, y la que se acumula en el surco gingival y bolsas periodontales es la 
llamada subgingival, ambas de distinta naturaleza, son uno de los factores etiológicos 
que desencadenan el desarrollo de la enfermedad del parodonto 
Por lo que es de gran importancia el saber cuales son los microorganismos existentes 
supragingival e infragingivalmente para poder tener un amplio conocimiento de la 
etiologia, 	formación, desarrollo, prevención y tratamiento de las enfermedades 
periodontales 
En una encia sana hay pocas bacterias en las superficies cervicales de los dientes, los 
depósitos que se encuentran son normalmente constituidos por células descamativas 
sobre las cuales se pueden ver algunas pocas bacterias donde un 90% son cocos, y 
basilos grammpositivos 

La acumulacion de bactenas en el surco gingival y la formación de bolsas periodontales 
se inicia a partir de un depósito va presentes anteriormente en la placa supragingival. 
donde las especies predominantes son Streptococcus ?dais. S Sanguis. Actinomyces, 
Basilos anaerobios gramnegativos la enfermedad periodontal en los jóvenes presenta 
una diferencia notable en la flora aunque tiene las mismas características globales, tales 
como el predominio de las bacterias anaerobias de los cuales los basilos gramnegativos 
constituyen hasta mas de un 60% de la población. de los cuales es de particular atención 
Actinobacillus actinomycetemcomitan. denominado como un patógeno especifico. para 
la penodontitis juvenil, las espiroquetas solo representan un 7°o de la Llora. conforme 
la enfermedad periodontal Ya progresando las bacterias grainnegativas aumentan y las 
eranimposmy as disminuyen 



[.1 papel de la inmunidad es de suma importancia dentro del desarrollo de la enfermedad 
ya que el organismo por naturaleza se defiende de las agresiones microbianas por medio 
de la producción de anticuerpos que se encuentran en el plasma sanguineo en forma de 
globulinas plasmáticas, principalmente los anticuerpos son producidos por células 
plasmáticas, pero también los linfocitos participan activamente en este proceso, 
antagonistas a los microbios o producto de ellos 
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CAP1111.0 

TRATAMIENTO 

Los datos sobre los efectos del tratamiento de la periodontitis juvenil son escasos 
Waerhaug (1977), por un estudio retrospectivo de 21 pacientes con penodontitis juvenil, 
informo que el tratamiento consistente en la escisión de la bolsa profundizada, el 
cureteado radicular y el control de la placa fue eficaz para detener el progreso de la 
afeccion Afirmo 

observación mas importante con respecto a este material consistió en que la llamada 
periodontosis responde al control de la placa total tan bien como lo hace la periodontitis 
avanzada comun" 	Baer y Socransky (1979) presentaron la historia clinica de un 
paciente con periodontosis seguido por largo tiempo y sugirieron que antibióticos como 
la tetraciclina y penicilina "pueden ser un auxiliar útil para el tratamiento de los 
pacientes", que incluya "colgajos de espesor total y cureteado de las zonas afectadas- 

Lindhe (1982) estudio el efecto sobre las lesiones de periodontitis juvenil localizada de 
un programa de tratamiento que incluía la administración de tetraciclina, la eliminación 
quirúrgica de los tejidos inflamados, tartrectomia y alisado radicular y un cuidadoso 
control de la placa durante la curación El tratamiento de la periodontitis juvenil 
localizada fue levado a cabo en lb jovenes de 14 a 18 años de edad Las lesiones en los 
primeros molares e incisivos en personas con periodonfitis adulta fueron tratados de 
idéntica manera y sirvieron como controles Primero se llevo a cabo un examen clínico 
que incluyo la determinación de la higiene bucal, las condiciones gingivales, las 
profundidades del sondeo y los niveles de inserción Se tomaron radiografias periódicas 
de los primeros molares e incisivos para estudiar las alteraciones de los defectos óseos 
tras el tratamiento Después del examen clínico, los pacientes fueron sometidos a un 
programa de tratamiento que incluia 

I adnunistración de tetraciclina (250 mg cada 4 horas durante 2 semanas) 
2 eliminación del tejido de granulación tras elevar un colgajo. y 
3 curelaje radicular 
Tras la cirugía, se instruyo a los pacientes para que 
4 enjuagaran su boca con solucion de clorhexidina al O 2% dos veces por dia. durante 
las dos primeras semanas posquinirgicas 
5 un higienista dental realizo una limpieza dental profesional cada I meses durante un 
penodo de 2 años 

Los pacientes fueron ieexaminados en cuanto a higiene bucal. estado gingival, defectos 
oscos s piofundidad de sondeo a los t, 12. 18 v 24 meses de la terapeutica 
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Se observo que el tratamiento de la periodontitis juvenil localizada de esta manera daba 
por resultado la resolucion de la intlamacion gingival, una recuperación sustancial de 
inserción clinica y relleno óseo en los defectos oseos angulares 
La pauta clinica de curacion en la muestra con periodontitis juvenil similar a la observada 
en pacientes con periodontitis adulta Un todo caso, pareció ser algo más rápida la 
recuperación de insercion y relleno óseo en los pacientes iovenes con lesiones localizadas 
que en los mayores 
1. analisis del material biopsico obtenido después de la terapeutica reveló que los sitios 
antes enfermos (juvenil y adulta) hablan sido repoblados por un tejido cuya composición 
era similar a la de una encia normal 

Este estudio confirma, por lo tanto, las observaciones de Waerhaug (1977) de que la 
periodontitis juvenil responde al tratamiento como las lesiones adultas Sin embargo, se 
observo que en tanto ningun paciente del grupo con periodontitis adulta mostraba signos 
de recidiva en los 2 años de observación, 4 personas y un total de 6 puntos en el grupo 
con periodontitis juvenil debieron ser tratados nuevamente a causa de la recidiva de la 
intlamacion, mayor profundidad de sondeo y nueva pérdida de hueso alveolar 

En una publicación posterior. Lindhe 	Liljenberg (1984) describieron los datos del 
seguimiento realizado durante 5 años de la muestra de pacientes inicialmente descrita por 
Lindhe (1982) Entre los reexámenes efectuados a los 2 y a los 5 años, los pacientes 
fueron citados para sesiones de profilaxis cada 3 meses El programa de mantenimiento 
evito la recurrencia de la enfermedad penodontal Entre esos dos reexámenes no se 
produjo aumento alguno de gingivitis, la profundidad de las bolsas en los sitios antes 
enfermos siguió siendo escasa en el sondeo y el nivel de inserción clínica permaneció 
inalterado Los autores llegaron a la conclusión de que el programa de tratamiento 
combinado usado para las lesiones de periodontitis juvenil localizada era muy efectivo. 
pero admitieron que estaba basado mas en su "experiencia clínica" que en evidencias 
científicas 
Se empleó tetraciclina para erradicar microorganismos patógenos asociados con la 
periodontitis juvenil localizada El tejido blando de la lesión se resecó porque contenía 
infiltrado celular inflamatorio con grandes cantidades de plasmocitos v de blastocitos que 
podnan interferir en el nuevo crecimiento de hueso durante la curación Los autores 
admitieron ademas que no lograron demostrar que cada una de las medidas usadas en su 
estudio debla ser considerada como componente obligatorio de la terapia para la 
periodontitis jus enil localizada 

En otro grupo de lb pacientes (11 con P11 y 5 con Pkil, se ensayo un tratamiento que 
no incluye tetraciclina para administracion sistemica, utilizando un diseño que divide a la 
boca en sectores (WENNSTROM v col 19861 
Por medio de la seleccion al azar, los sitios enfermos de uno de los lados de la boca 
fueron timados con raspado N alisamiento radicular despues del levantamiento de un 
colgajo. mientras que en el lado opuesto el tratamiento se redigo a raspado (destartradol 
s alisannento radiculai 



Despues del tratamiento activo, el paciente quedo en una fase de mantenimiento idéntica 
a la usada con los pacientes de Lindhe y Lrljcnberg 
Se reexaminaron a los pacientes a los 6 meses, 2 años y 5 años Con respecto a la 
profundidad de sondeo de las bolsas, la recuperación de inserción y la recesión del 
margen gingival, no se hallaron diferencias entre los diferentes grupos de tratamiento 
Como la mejoría observada por Wennstrom (1986) en pacientes no tratados con 
tetraciclina fue casi idéntica a la informada por Lindhe y Liljenherg (1984), que 
emplearon tetraciclina, puede sospecharse que ni la tetraciclina sistémica ni el 
levantamiento de un colgajo y eliminación del tejido de granulación son componentes 
obligatorios de la terapéutica en algunos pacientes con periodontitis juvenil 	Los 
hallazgos de las investigaciones antes descritas indican claramente 

Los hallazgos de las investigaciones antes descritas indican claramente 
1 que lo esencial en la periodontitis juvenil, tanto localizada como generalizada, es la 
infección de la bolsa periodontal, y 
2 esta infección en ciertas situaciones puede ser eliminada mediante una cuidadosa 
terapia de las bolsas 

Saxen (1986) llegó a una conclusión similar en un estudio retrospectivo sobre el 
tratamiento de pacientes con periodontitis juvenil 

Slots y Rosling en 1983 y Christersson en 1985, presentaron un enfoque alternativo para 
el tratamiento de la PIE, 	Estos autores examinaron la eficacia de las distintas 
modalidades de tratamiento para la eliminación o supresión de los patógenos, 
principalmente el Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) y Capnocytophaga, en las 
lesiones periodontales En un primer estudio, Slots y Rosling (1983) trataron en forma 
secuencial a pacientes con PJL, mediante 
1 destartrado 
2 aplicación tópica de compuestos yodados, y 
3 administración sistémica de tetraciclina (1 gr por dia durante 2 semanas) 

Luego informaron que ni el debridamiento mecánico ni la aplicacion de yoduros por 
tópicos lograron erradicar la infección, mientras que la antibioticoterapía sistémica con 
tetraciclina redujo los recuentos del Aa y Capnocytophaga en las bolsas profundas Slots 
y Rosling (1983) comunicaron además que existía una relación directa evidente entre las 
alteraciones del nivel de inserción en el sondeo y el recuento de Aa después del 
tratamiento Así, en sitios que tenían inicialmente bolsas profundas con pérdida de 
inserción durante el tratamiento, el Aa aparecía en grandes cantidades aun después del 
tratamiento Por el contrario, no se pudo aislar este germen en ninguna de las bolsas 
profundas que demostraron por lo menos 2 5 mm de recuperacion de inserción en el 
sondeo 
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En un estudio ulterior, Christersson y col (1985) corroboraron las observaciones 
comunicadas por Slots y Rosling (1983), demostrando que la ganancia o pérdida del 
nivel de inserción al sondeo en los sitios inicialmente enfermos, 16 semanas después del 
tratamiento de pacientes con PJL, se correlacionaban positivamente con la presencia del 
Aa Todos los sitios que después del tratamiento perdieron adicionalmente algo de 
inserción alojaban cantidades relativamente altas de Aa, mientras que sólo el 22% de las 
lesiones que ganaron inserción clínicamente mostraban escasa cantidad de esa bacteria 

Los autores llegaron a la conclusion de que la supresión sustancial de Aa subgingival es 
crítica para el éxito del tratamiento 
Recomendaron también que la evaluación de la eficacia del tratamiento deberia incluir el 
monitoreo de Aa subgingival 

En vista de que el factor etiológico de la periodontitis juvenil sigue siendo especulativo, 
los procedimientos del tratamiento son básicamente empiricos Diferentes 
descubrimientos han sido desarrollados, los cuales incluyen lo siguiente 

1 Extracciones selectivas y reemplazamiento de los dientes afectados Esto es aplicable 
cuando la enfermedad está localizada a los pnrneros molares e incisivos 

2 Raspado y alisado de la raiz de los dientes y curetajes de las bolsas periodontales con 
el propósito de estimular la regeneración de la pérdida de los tejidos periodontales de 
unión 

Una administración sistémica con tetraciclina parece ser útil junto con la terapia de 
instrumentación local 
Los organismos peridodontales en la PJL son particularmente sensibles a la tetraciclina 
La dosis recomendada es de 250 mg, I tableta cada 6 horas durante 3 semanas 

3 La cirugía del curetaje abierto de las bolsas periodontales combinado con el reajuste 
de la superficie oclusal de los dientes afectados a remover temporalmente todos los 
contactos oclusales 
Esto permite la erupción de los dientes afectados, al tiempo en que el diente erupciona, 
el hueso alveolar, el cual está directamente unido al ligamento periodontal, es estimulado 
para mover coronalmente con el diente y asi ayudar a hacer que los defectos infraóseos 
sean más superficiales 
El ajuste oclusal se hace varias veces en intervalos de semanas para estimular la continua 
erupción del diente 

4 La cirugía convencional de la eliminación de la bolsa incluye procedimientos de 
colgajos, remodelación de hueso y la amputación de las raíces, si esto fuera necesario 
Este método del tratamiento esta indicado en pacientes con bolsas periodontales 
generalizadas y perdida de hueso, y en situaciones en las cuales la remodelación de hueso 
no comprometa seriamente el soporte de los tejidos de los dientes adyacentes 
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5 las extracciones seleccionadas y el reemplazamiento de los primeros molares 
seriamente afectados por medio de un autotransplante por el desarrollo del tercer molar 
Estos procedimientos también se han hecho en pacientes con lesiones avanzadas 
alrededor de los primeros molares 

h Con raspados, curctajes y una meticulosa higiene oral periódica, lo racional para éste 
método del tratamiento, es que la rápida destrucción del tejido asociado con ésta 
enfermedad deberá disminuir al tiempo que los pacientes adquieran madurez y la 
definitiva eliminación de las bolsas, tendrá que se mejorada efectivamente para entonces 

7 I.as extracciones de todos los dientes y el reemplazamiento con una dentadura 
completa Este procedimiento está indicado para pacientes con pérdida de hueso 
avanzado y para aquellos que no respondan al tratamiento periodontal convencional 

Se establecen 2 periodos 
8 Para aquellos pacientes que presenten endocarditis, su terapia será de tetraciclina 
hidroclorada ( I gr/día) durante 14 días antes del tratamiento periodontal, ésto es 
utilizado para suprimir el Aa y luego administrar la terapia convencional, que incluye 
penicilina y eritromicina, lo cual hace reducir el estreptococo durante el tiempo del 
tratamiento dental (HOAG y PAWLAK, 1990 ) 

TERAPIA CON TETRACICLINA 

La periodontitis juvenil presenta como microtiora subgingival frecuentemente 
denominada como Actinobacillus actinomycetemcomitar s ( Aa) , un microorganismo que 
es muy sensible al antibiótico con tetraciclina 
El manejo clínico de los pacientes con periodontitis juvenil ha seguido tradicionalmente 
una serie de protocolos, los cuales han probado éxito en el tratamiento de la periodontitis 
adulta Aún cuando, el raspado y alisado de las raíces hayan sido efectivas para controlar 
el progreso de la periodontitis adulta (PA) se ha demostrado que es inadecuado para 
controlar el progreso de las lesiones con la periodontitis juvenil 

Con 2 semanas de administración con tetraciclina en combinación con el raspado y 
alisado de las raíces, ambos mejoramientos clínicos, mejorando los niveles de sondeo y 
reparación de los defectos alveolares, y una reducción marcada, o eliminación del Aa de 
las lesiones de periodontitis juvenil 
El aumento en el raspado y alisado con la terapia quirurgica. también ha demostrado ser 
efectivo en controlar el progreso de las lesiones con periodontitis juvenil con o sin 
agregar tetraciclina 
Se ha propuesto que con el raspado y alisado, aumentado con tetraciclina o terapia 
quirúrgica, es efectivo, va que el Aa se remueve de la bolsa periodontal, la superficie de 
la raiz y también de los tejidos gingivales 



I a tetraciclina es bacteriostatica y posee una actividad in vitro muy alta en contra de 
varios patogenos periodontales, incluyendo el Na, los cuales se encuentran en las bolsas 
periodontales, y su eficacia antibacterial debera ser prolongada a traves de su habilidad 
de unir las superficies del esmalte y dentina 

En adicion, la tetraciclina ha demostrado recientemente que elimina la actividad de la 
colagena en el fluido crevicular de las células inflamatorias e inhibe los osteoclastos 
interviniendo en la resorcion osea in vitro 

Se prescribe tetraciclina en dosis de 1 gr al dia, 250 mgr 4 veces al dia, por un periodo 
de 3 semanas En situaciones donde no hay avance en cuestion chico de los sitios de 
sondeo, la terapia con tetraciclina se continua por otras 3 semanas mas Los pacientes 
muestran mejora despues de 6 semanas con la terapia de tetraciclina (Nokak, et 
al 1987) 

ESO DE CLORHEXIDINA 

El uso de los enjuagues bucales con clorhexidina en el control de la placa dental y la 
gingivitis son bien conocidas en la Comunidad Internacional Dental 
Casi todos los enjuagues con clorhexidina se utilizan en concentraciones del 0 2% Por 
lo tanto. Segretto, et al, reportaron que los mismos beneficios clínicos se observaron 
usando una concentracion más baja de 0 12% en un enjuague bucal compatible llamado 
Pendes 

Los efectos en concentraciones bajas también fueron reportados en niños 
El enjuague con gluconato de clorhexidina al 0 12% demostró un beneficio sustancial en 
el control de la gingivitis en un periodo de 10 a 12 semanas No hay efectos secundarios 
en los tejidos blandos o en la salud de los que lo utilizan (DE LA ROSA et al 19871 

El uso local y sistemico de agentes annbacteriales constituye un acercamiento 
terapeutico prometedor 
Por otra parte. el tratamiento con 0 20° de gluconato de clorhexidina se ha encontrado 
ser particularmente eficaz para el control de la placa supragingival. pero un simple 
enjuague bucal no permite el acceso a la sustancia al asea subgingiyal Se ha demostrado 
que la irrigación con clorhexidina en subgingiyal parece causar cambios periodontales 
positivos clinicos y microbiológicos en humanos y animales. aun cuando. algunas 
observaciones no apoyen estos descubrimientos 

La irrigacion con clorhevidina no permite que la droga fluya hasta abajo. asi es que se 
esperaran efectos de placa supragingival e intlamacion gingival 

Las modificaciones de la placa supragingival en la periodontnis debera decrementai d 
indice de sangrado, la protUndidad de las bolsas v la microtlora subgingtsal  



Se podra concluir que la irrigacion subgingival con clorhexidina como una monoterapia, 
produce cambios trascendentales en la microtlora subgingiv al ( IIASKEL. 1986) 

ENJUAGI 'ES 	ALES 

Los enjuagues bucales han sido utilizados hace muchos años para propositos medicos 
cosméticos Aun cuando, el Listerme sostuvo su posicion por muchos años en la 
vanguardia de los agentes anti-placa, la ventaja de los enjuagues bucales que contienen 
clorhemdma tuvieron un mayor rompimiento en la husqueda para un significado quimico 
para prevenir la enfermedad 

Parece que la clorhexidina no es igual en sus efectos en la reduccion de la placa y la 
gingivitis, pero su principal efecto colateral es que afecta la percepción del sabor, 
produce pigmentacion en esmalte y promueve la formacion de sarro 

Los enjuagues bucales tambien han sido utilizados por años como medicamentos, 
refrescantes bucales y antisépticos Uno de los mas viejos, el cual hasta la fecha es 
utilizado es en combinacion de aceite y compuestos con fenol, el Listerine Esta fórmula, 
derivado del trabajo onginal de Lister con ácido carbolico, ha sido utilizado desde finales 
del último siglo Únicamente en tiempos recientes, los enjuagues bucales han dado más 
credibilidad como agente preventivo en contra de la enfermedad dental 

La remoción mecanica de placa requiere de habilidad manual y tiempo, pero poca gente 
puede constantemente mantener un estado sin placa alguna Adicionalmente, hay una 
pequeña evidencia cientitica que indica que la limpieza mecanica del diente por si mismo 
tiene influencia en la caries ( FRANDSEN, 1986) 

En consecuencia, la llegada de la clorhexidina fue bienvenida por la profesion, y aun 
cuando se haya vivido con la temprana promesa, la mayor desventaja que tienen de 
manchar y el sabor tan desagradable, han proporcionado un incentivo para continuar la 
búsqueda de un agente igualmente eficaz, el cual carezca de efectos secundarios Hasta 
entonces no se ha encontrado ninguno 

Las pruebas clínicas pueden dividirse en 
a aquellas que tienen efecto en la remocion de placa 
h aquellas que previenen la tormacion de placa 
c aquellas que inhiben o reducen la gingivitis 
d aquellas que reducen la formacion de calculo 
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11SII.RINI.  

1 s el enjuague bucal que se ha usado poi mas tiempo 1-s una soluoon con hidroalcohol 
de thymol, mentol, eucalipto y metil-salicilaio 

11Sief Me se ha usado corno enluaguc que previene las enfermedades dentales, 
probablemente por su olor y sabor desinfectantes se ha ganado gran popularidad, y 
gracias a esta, se debe a la habilidad que tiene de quitar los malos olores y crear una 
sensación de limpieza en la boca 

Se ha demostrado en varios estudios de la actividad ano-placa que presenta (Ross et al, 
1989), y el Listerine es suficientemente bueno que recibio la aceptación de la Asociación 
Dental Americana (ADA en 1988) 

PLAX 

Es un enjuague de pre-cepillado que contiene un numero de ingredientes, tales como 
bonzoato de sodio y.  sulfato de sodio launl, los cuales sostienen en reducir la placa en un 
300% comparado con un simple cepillado (EMLING y YANKELL. 1985) Esto se 
confirmó mas tarde en una publicación. cuando a 20 sujetos que utilizaron Plax como un 
enjuague de pre-cepillado se les encontro una disminución de placa en las superficies 
linguales v vestibulares que con un enjuague como placebo (EMEING y YANKELL, 
1991) 

En otro estudio. en 1989 , se comparo al Plax con el Listerine Se determinó la habilidad 
de los enjuagues sólo para reducir la placa El control en éste caso fue agua con sabor y 
color, pero sin un ingrediente activo Plax fue mejor que el Listerine o el placebo, entre 
los cuales no se encontraron diferencias estadisticas (BAILEN', 1989) 

Por otra parte, se hicieron vanos estudios, mostrando que el Plax no era mejor que el 
placebo o que un enjuague con agua (KOHUT 1989 , SINGN 1990 . FREITAS 1991, 
CHE NG 1992, BINNEY 1993) y significativamente Lobene et al 1990 en un estudio de 
6 meses condujo una pauta a la ADA, mostrando una contradicción en el estudio anterior 
(LOBENE et al 1986) . que Plax no tenia una estadistica significante en los efectos de 
puntajes en placa. tampoco en el indice de gingivitis y tampoco en las muestras de 
ensayes microbiologicos comparados con un enjuague con agua, confirmando en poco 
tiempo con el estudio &menor 

El Plax es ahora utilizado en Europa por Colgate con una nueva formula de triclosan. y 
un reporte reciente demostró hallazgos alentadores para combatir la placa v gingivitis 
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PROPUESTA PARA I.I. 1 RA I AMILIsil (3 IN I.A P J I. 

Basándose en las observaciones hechas en los estudios clínicos antes mencionados, 
puede recomendarse el siguiente protocolo de tratamiento para la penodontitis Juvenil 
localizada 

I Tratamiento penodontal convencional, con destartrado y alisamiento radicular 
integral, perfectamente en cornuncion con cirugia penodontal para ganar acceso a las 
superficies radiculares afectadas 	('ontrol postoperativo de la placa, realizado y 
monitoreado cuidadosamente 

2 Tres meses despues del tratamiento periodontal, monitoreo de la flora microbiana 
subgingival en busca del Aa y otras bacterias potencialmente patógenas 

3 Uso de antibioticoterapia en casos con infección El tratamiento con un agente 
antimicrobiano debe ser de corta duración, intensivo y pretendidamente ptimo para 
erradicar a los componentes patogénicos de la microflora subgingival 
El clorhidrato de tetracichna por via sisteinica ( I gr/dia durante 21 dias) puede eliminar 
infecciones por Aa 

4 A los 3 meses de concluido el tratamiento antimicrobiano, control microbiológico de 
la eficacia del tratamiento 



CONCLUSION 

I,a periodontitis, es un proceso inflamatorio que puede ser causado por distintos factores 
como pueden ser 
a) la administracion de sustancias quimicas 
b) accion mecanica violenta 
c) falta de una higiene adecuada 

.a periodontitis presenta una sintomatologia de dolor continuo y sordo que se agudiza 
con la presión sobre el diente y con el calor, teniendo caracteristicas punzatiles Sobre 
todo en la noche con la sensacion de que el diente se alarga, puede evolucionar a la 
formación de absceso alveolar o hacia una penodonutis crónica cuya forma mas común 
es el granuloma 

Nos refermos especialmente a la periodontitis juvenil o de apancion temprana, que es 
bien conocida como una entidad de la enfermedad del parodonto, intimamente 
relacionado con factores inmunologicos, bacteriológicos y hereditarios 

Esta enfermedad aparece en adolescentes jóvenes sanos, es caracterizada por la pérdida 
rapida de hueso alveolar de más de un diente en la dentición permanente Segun la forma 
de la enfermedad ésta puede ser de manera generalizada, cuando afecta a toda la 
dentición y localizada cuando principalmente afecta a los incisivos centrales y primeros 
molares permanentes Tiene mayor predilección en mujeres que en hombres, por su 
preferencia en su cromosoma X, presentando una arraigada tendencia familiar 

La encia alrededor de la pieza dentaria enferma, puede tener textura y color normal, 
pudiendo existir bolsas periodontales de más de 8 mm de profundidad en uno o más 
lugares, pudiéndose observar radiograficamente pérdidas óseas angulares en los incisivos 
centrales 

La penodontitis juvenil progresa rapidamente lo cual significa que dentro del periodo de 
4 a 5 años a partir de la iniciacion del proceso puede estar afectado del 50 al 7510 del 
aparato de insercion del diente afectado 

El factor hereditario es muy importante dentro de la aparición de la enfermedad ya que es 
transmitida por medio del cromosoma X de la madre, que se puede manifestar en varios 
miembros de la familia Habiendo un detecto cromosoma!, la susceptibilidad del huesped 
es muy grande por lo que es dificil que un organismo reaccione favorablemente para 
combatir a la enfermedad 

El fenomeno biologico mmunitano por el cual reacciona el organismo contra elementos 
extraños v dañinos, es la respuesta de defensa del cuerpo contra la accion nucrobiana 



El organismo tiene la capacidad de producir sustancias antagónicas a los microbios y a 
los productos elaborados por estos, llamados anticuerpos, antagónicamente llamados 
antígenos a las sustancias que inducen al organismo a producir anticuerpos, (microbios, 
toxinas microbianas) por lo cual es de suma importancia que el organismo se encuentre 
inmunitariamente sano para que pueda responder y combatir a los metabolitos dañinos 
que ocasiona la enfermedad periodontal 

Los agregados microbianos que se acumulan en una boca no limpia sobre las superficies 
de placa y dientes, se llama placa supragingival, y la que se acumula en el surco gingival 
y bolsas periodontales es llamada subgingival, ambas de distinta naturaleza Son uno de 
los factores ecológicos que desencadenan el desarrollo de la enfermedad periodontal 
Por lo que es de gran importancia saber cuales son los microorganismos existentes supra 
y subgingivalmente para poder tener un amplio conocimiento de la etiologia, formación, 
desarrollo, prevención y tratamiento de las enfermedades periodontales 
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