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INTRODUCCION

La periodontitis es una enfermedéd inflamatoria de la encia-
y de los tejidos periodontales. Es progresiva e .irreversible
pero puede ser detenida por medio de tratamientos oportunos..
Las enfermedades periodontales no estdn limitadas a adultos,
también pueden afectar a nifios y adolescentes, y se sabe gque
la enfermedad periodontal en el pacienfe jéven puede condu -
dirlc a desarrollar con el tiempo una forma de periodontitis
del adulto‘sin.un tratamiento oportuno.

Las formas de enfermedad periodontal relacionadas en grupos-
de pacientes jdvenes, son la periodontitis prepuberal y -—--
periodontitis juvenil, ésta Ultima ha sido definida como una
enfermedad que ocurre en individuos jdévenes en edad circum -
puberal, caracterizada por una destruccidén ésea de los pri -
meros molares permanentes e incisives cuando se presenta en-
su forma localizaaa y pudiendo presentarse de una manera —--
generalizada en la gue se involucra la mayoria de los dien -
tes.

La literatura indica que en esta forma hay poca evidencia de
irritantes locales (placa dental y cdlculos) encontrados ---
alrrededor de los dientes afectados, por lo gue nos indica -
un compromiso inmunoldgico en la respuesta del organismo a -
la presencia de bacterias, tal es el caso del Actinobacillus
actinomycetemcomitans, en la flora subgingival de este tipo-
de pacientes y gque ha sido relacionado como agente etioldgi-

co de la Periodontitis Juvenil.



En base a la importancia que tiene la Periodontitis Juvenil-
he decidido llevar a cabo una revisidn bibliogrdfica sobre -
el uso de antimicrobianocs como parte del tratamiento en este

tipo de enfermedad periqdqnfél.“



CAPITULO I
ANTECEDENTES Y NOMENCLATURA.-
Gottlieb fué el primero en describir la enfermedad como & ---
"Atrofia Difusa del hueso alveolar", posteriormente la deno-
mina "Cementopatia profunda" pens&ndo que el defecto origi -
nal estaba en el cemento. El hizo una distincidén entre dos -
tipos de Atrofia Difusa: Piorrea alveclar y Atrofia marginal
la primera es conocida hoy en dia como "Periodontitis Juve -
nil" y la segunda como "Periodontitis Marginal".'
Diez anos después, Wannenmacher (1938) mensiona que la pér -
dida &sea aparecid principalmente en los incisivos y dreas -
de los primeros molares, liafandola Parcdontitis Progresiva;
Wannenmacher fué el primero en describir la periodontitis --—
juvenil, porque mientras otros investigadores hablaron de --
una enfermedad no inflamatoria, él notificd bolsas profundas
la encia se observa sana y de color rosa palido, pero hubo -
sangrado cuando fué sondeada con un instrumento.
Thoma y Goldman (1940) denominaron a la enfermedad "Parodon-
titis" indicando que la primera caracteristica de esta, era
. la migracidén de los incisivos mandibulares acompanada de -~
aflojamiento de los dientes.!
Orban y Weinmann en (1942) introdujeron el término de "Perio
dontitis" y en base a una autopsia estudiada en detalle, ---
describieron tres etapas en el desarrollo de la enfermedad:
Etapa I: consiste en degeneracidn y destruccién de las fi--
bras principales del ligamento periodontal y se termine la -

formacidén cementaria.



“ble.:
Etapa II: en esta etapa.s
inflamacidn.

Etapa III: se caracteriza

inflamacidén y -

el desarrollo de bolsas péfioapﬁﬁaleéfprgfugdagydé tipb ih =
fradseo. ‘:’ o v ST ‘
Baer en (1971) definid la perioddntitis como una enfermedad-
del periodonto que.se presenta en adolescentes sanos, carac-
terizada por una pérdida de hueso alveolar y aproximadamente
mds de un diente de la denticidén permanente.!

El término "Periocdontitis Juvenil" fué introducido en la --
literatura inglesa por Butler (1969).

En francia el término "Periodontitis Juvenil Aguda" ha sido-
usado desde 1967 .

Chaput y Cols (1967) , Boyssou y Fourel (1973) discutieron -
la terminologia sobre las bases de sué propios estudios y --
consideraron el término "Periodontitis Juvenil" mds correcto

que el de "Periodontosis".



CAPITULO II
CARACTERISTICAS CLINICAS.- ‘
La periodontitis juvenil afecta a varones y mujeres por ---
igual, y es mds frecuente entre lé pubertad y los 25 anhos.
Es mas prevalente en adolescentesvde sexo femenino.
Las lesiones aparecen primero y con mayor intensidad en los-
incisivos superiores e inferiores y suelen ser bilaterales,-
pero con el tiempo se generalizan. La menor destruccidn se -
da en la zona de premolares inferiores.
El comienzo de la destruccién ésea es dudoso, especialmente-
durante el periodo circumpuberal, entre los 11 y los 13 ahos
de edad. La caracteristica mds notable de la periodontitis -
juvenil es la falta de inflamacidén clinica. 81 final de las-
etapas incipientes comienzan a formarse bolsas profundas en-
torno a esos dientes , y clinicamente, los sintomas mds ---
comines son movilidad y migracidn de incisivos y primeros -
molares.
Sin embargo, a medida que la enfermedad avanza, puede pre —-
sentarse otra sintomatologia. Las superficies radiculares -
. desnudas se tornan sensibles a cambios de temperatura, ali -
mentos y estimulos tdctiles como los provocados por cerdas -
de cepillos o las hojas de las curetas. Al masticar se puede
sentir dolor profundo , sordeo e irradiado, probablemente -~
debido a la irritacidén de las estructuras de soporte origina
da por los dientes méviles y el empaguetamiento de comida.
En esta etapa puede haber formacidn de abscesos.

Se considera que la pérdida désea vertical alrededor de los -
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primeros molares e incisivos en persbnas qde ndffenéényalgg
na otra enfermedad es un diagndstico cldsico de:pefiodonti -
tis juvenil. Las manifestaciones radiogrdficas incluyen pér-
dida ésea alveolar gue se extiende desde la superfiéie dis -~
tal del segundo premolar hasta la superficie mesial del ---
segundo molar. El hueso alveolar en pacientes de este grupo-
de edad se desarrolla normalmente con la erupcién dental y,-
dnicamente después, el hueso alveolar se reabsorbe. Es cldsi
co observar una migracidn distovestibular de los incisivos -
superiores y la aparicidn de diastemas.

Los patrones oclusales y la presidn lingual pueden modificar
la magnitud y el tipo de migracién. Junto con la migracidn -
anterior de los dientes, hay aumento aparente del tamaho de-
la corona clinica, acumulacién de placa y célculos e infla -
macién clinica. En pacientes afectados, la resorcidén dsea --
avanza hasta que los dientes son tratados, caen solos o son-
extraidos. Sin embargo, se sabe que en etapas tadias de la -
enfermedad otros dientes son atacados por una forma de perio
dontitis que se presenta con las alteraciones inflamatorias-
comunes.

Varios autores han descrito un patrdén familiar de pérdida --
6sea alveolar y han implicado un factor genético en la perio
dontitis juvenil.

Benjamin y Baer (1967) describen la enfermedad en gemelos --
idénticos, hermanos, y primos hermanos, asi como padres e --

hijos.



Newman y Socransky (1977) describen un patrén familiar y han
sugerido la posibilidad de que haya un componente microbio -
16gico transmisible en la patogenia de la enfermedad.l

Baer también considerd una forma mds generalizada de perio =
dontitis juvenil. En esta forma la enfermedad puede afectar-
la mayor parte de los dientes con los mismos signos y sinto-
mas iniciales para la forma localizada y generalizada.!

Sin embargec, se ha sugerido que la forma generalizada de la-
enfermedad sea diferente de la periodontitis y deberia deno-
minarse periodontitis juvenil.2

Avaces se producen disminuciones rdpidas e inexplicables en-
el indice de destruccidn dsea, generalmente cuando el pacien
te alcanza los 20 anos de -edad.|

Otros estados especificos pueden producir signos clinicos --
similares a los observados en la periodontitis juvenil.
Bstos pueden incluir cemento defectuoso, trauma oclusal y --

hemangiomas locales.!



CAPITULO III

CARACTERISTICAu ‘INMUNOLOGICAS . -

De acuerdo a la gran cantidad de 1nvestlg€cionés’se suglere -
‘ahora que la respuesta 1nmunologlca del’ huesped a’ 1os produc—
tos ‘de ‘la microbiota, especialmente bacilos gram-negativos, -
son prinéipalmente responsables del desarrollo de esta enfer-
medad.3
Esta conclusidn estd basada en la primisia de que los produc-
tos de los microorganismos tales como toxinas, factores qui -
miotacticos y otros constituyentes dé la placa dental, pe ---
netran en el epitelio del surco gingival induciendo la sensi-~
bilidad del huesped e iniciando un estado inflamatorio que se
observa Unicamente en la vecindad de la placa. Subsecuente -
mente el continuo ingreso de los productos microbianos dentro
del tejido gingival dei huesped ;ensibilizado, conduce a reac
ciones inmunoldgicas de dos tipos: Inmediata {inmunidad humo-
ral) e Hipersensibilidad retardada (inmunidad mediada por ---
celulas).’-8
Ivany y Cols (1972) sugieren que la inmunidad mediada por --
celulas contra microorganismos orales gram-negativos juegan -
un papel en la patogénia de la enfermedad periodontal.7
Lehner y Cols (1974) presentaron una hipdtesis interpretando-
a la periodontitis juvenil como una inmunodeficiencia selec -
tiva mediada por celulas, mostrando esa estimulacién defec --
tuosa en la transformacidén de linfocitos por la accidén de -—-

bacterias gram-negativos de la placa.4



Descubrimientos inmunoldgicos de Lehener y Cols (19%4) refié-
ren éue las concentraciones en el suero de IgM, IgG e IgA —--
estuvieron significativamente aumentadas en pacientes con -—--
periodontitis juvenil, compardndolos con un grupe control.
Esto puede indicar un patrdn de respuesta a cierto tipo de --
bacterias o posiblemente implicar una anomalia intrinseca en-
los niveles de inmunoglobulinas en estos pacientes.4

Los niveles de IgM estuvieron aumentados en un grado relati--
vamente mayor que IgA e IgG, esto refleja una respuesta espe
cifica a ciertos microorganismos gram-negativos o una compen-
sacidn para una respuesta inmune deficiente de tipo celular;-
ya sea que la respuesta de la inmunoglobulina sea inducida --
por bacterias que causan la enfermedad o bién, por microorga-
nismos que habitan los sitios lesionados con la subsecuente -
destruccidén.4

Leena Sandholm y Cols (1981) mencionan que una deficiencia en
el fenotipo =1 Antitripsina estd relacionado como un agente -
de la periodontitis juvenil.b

La linfadenopatia clinicamente detectable en las investigacio
nes de Manson y Lehner (1974 - 1977) sugieren que los néggégg
linfdticos regionales quizd esten complicados en una respues;
ta inmune a los micreoorganismos de la placa.’

La activacidn del complemento en el fluido crevicular de la -
bolsa ha sido examinada en pacientes con periodontitis juve -

nil y en otros con periodontitis marginal crdnica del adulto;



en el grupo juvenil formado por 5 pacientes,’4 de‘elios‘f--
mostraron completa activacidn, mientras qué ésﬁa séld:sé’Q;
presentd en algunos pacientes con periodontitis margina1 {f:
" crénica en adultos (Schenkein y Cols 1976).7 x
Otro reporte inmunoldgico de Newman, mostrd una asociacién-
entre la presencia del antigeno HL-A2 y la susceptibilidad-
o resistencia a la enfermedad, los pacientes con periodonti
tis juvenil présentaron méds baja incidenpia del antigeno --
leucocitario HL-A2 presente en la superficie de los linfo -
citos, que en loslindividuos del grupo contrdl, sugirieron-
asi que aquellos que tienen mds frecuencia del antigeno HL-
A2 parecen ser mds resistentes a la destruccidén del hueso -
alveolar.>
FACTORES DE VIRULENCIA.-
Han sido demostrados varios mecanismos potencialmente des -
tructores de tejidos en los microorganismos de la Periodon-
titis Juvenil.3
1. LEUCOTOXINA:
Muchas cepas de A. actinomycetemcomitans produce una sustan
cia que pueden mostrar los leucocitos polimorfonucleares y-
los feucocitos humanos, la leucotoxina, ésta puede compro -
meter la capacidad del paciente para eliminar o controlar -
las bacterias o los productos bacterianos; por otra parte,-
nds del 90% de los pacientes con periodontitis juvenil , --

generan anticuerpos séricos neutralizantes contra la leuco-~
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ﬁoxinéfdél A. actinomycetemcomitans;, estayreépuesta de anti
.¢uefpos puede ser importanfes eﬁ lé‘reerSiéﬁ del efecto de
"la'leﬁcoﬁoxina, y en la modulacién deliprpgreéo~de la enfer
medad.3 : »
2 . INHIBICION QUIMIOTACTICA:

Algunos de los organismos gram-negativos hallados en las --
&dreas con periodontitis juvenil,producen también factores -
no téxicos gque inhiben la quimiotaxia de los leucocitos po-
limorfonucleares humanos, estos inhibidores de la quimio --
taxis pueden interferir en la capacidad de los leucocitos -
para alcanzar los agentes infecciosos.3

3. ENDOTOXINA:

Un lipopolisacdrido (endotoxina) del A. actinomycetemcomi -
tans puede evocar fendmenos patoldgicos similares a los que
caracterizan la lesidn periodontal, asi, la endotoxina pue-
de inducir reacciones de Schwartzman, toxicidad macrofdgica
agregacién de plaquetas, activacidn del complemento y reab-
sorcidn dsea; en cambio, las endotoxinas de Capnocytophaga-
y de los bacteroides de pigmentacidn negra son sélo debil -
mente tdéxicas pero pueden estimular la reabsorcidén Ssea en-
sistemas de cultivos &seos.>

4. ENZIMAS:

El A. actinomycetemcomitans, la Capﬁocytophaga y Bacteroi -
des elaboran enzimas proteoliticas que pueden degenerar los

constituyentes del tejido conectivo, activar el sistema del



o o degenerar las
pocas ‘especies bacterianas mds,

téolitica elevada.3

5.‘citotoxicidad fiBroblasfiéi
La cépa de A. actinomyéetemcoﬁiVénshyaaé Caphocytophaga po-
seen un factor inhibitorio del éiééimiento de los fibroblag
tos . La inhibicidn de la prpliferacién fibrobldstica pue -
den interferir en la sintesis de coldgena y dar por resul -
tado una cicatrizacidén gingival deficiente tras el ataque -
de las bacterias bucales.3

6. ACTIVACION POLICLONAL DE LINFOCITOS B:

Varias bacterias periodontales poseen potentes activadores-
policlonales para linfocitos B., estos factores bacterianos
pueden contribuir a la patogénia de la enfermedad periodon-
tal al incluir a la celulas B. a producir anticuerpos con-
determinantes no relacionados con el agente activante.

Los activadores policlonales de celulas B. también pueden -
inducir liberacidn de linfocinas, tales como los factores -
gquimiotdcticos que median las reacciones inflamatorias y el
factor activador de osteoclastos, que finalmente pueden pro
vocar reabsorcidn dsea.3

Observaciones recientes indican que la respuesta local, ge-
neral del huesped, a la infeccidn bacteriana, esta interfe-

rida en los pacientes con periodontitis juvenil.?



. CAPITULO IV. "

MICROBIOLOGIA.-

La relacién de!légnbabter nfermedad peribddntél-‘

ha sido discutiéafpo oncl yedadiﬁue si no-

todas, muchast dé§ péri6dontél,—-‘
son probabléﬁéhte; de d"ﬂybaétefiéﬁol R ‘
Hay una‘pequna ev;den?iafde fransmisibilidéd en el hombre -
por méérdé hnfﬁipb'de micfoorganismos del surco gingival ya
que al inoculér a ciertos animales de experimentacidn con -. -
estos microorganismos, pueden iniciar destruccién periodon-
tal con caracteristicas similares a la destruccidn gue se -~
desarrolla en el ser humano.?

La formacidn de placa parece que estd relacionada con la —-
iniciacidén de la destruccidn periodontal, sin embargo, no -
es claro el mecanismo por lo cual la placa dirige esta des-
truccidén {Socransky y Cols 1970).

Muchos in?estigadores han encaminado sus estudios para po -
der llegar a un entendimiento de la naturaleza de la micro-
biota en la profundidad de las bolsas de la periodontitis -
juvenil, la cual juega un papel muy imp-rtante en esta con-
dicidén clinica poco usual.

Los estudios ultraestructurales demostraron una poblacidn -
microbiana escaza pero relativamente caracteristica, en las
bolsas periodontales profundas de la periodontitis juvenil-
localizada (Listgarten 1976, Westergaard y Cols 1978).
Suele existir una pelicula de hasta 20 micrones de espesor-

en la superficie del cemento, puede haber masa microbianas
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adhggidés"aVesta‘pélicdla detectan grandes su.

eon b cterlas s‘eltas o apenas adhe'—

rldas entre 1slotes de.pl ca; mlcroblana.‘En el drea apical~

,de 1a bolsa perlodontal eglste'una zona libre de pelicula y
de bacterlas adherldas;3 ’

Nwman y Cols 1976 obsefvardn la microbiota en un individuo-
con periodontitis juvenil y descubrieron que fué completa -
mente diferente dé una bolsa de 10mm. de profundidad a una-
de un sitio no;mal con una profundidad de 2mm. se observd -
una predominancia de organismos anaerobios gram-negativos -
en los sitios enfermos; en sitios sanos se encontraron mi--
croorganismos similares a los de la placa subgingival de --
individuos normales; sin embargo, en las dreas de los espa-
cios periodontales, fueron aumentados los bastones anaero -
bios gram-negativos en proporciones comprendidas de 40 a. —-
78% de la microbiota total cultivable. La mayoria de estos-
organismos se dividieron en 5 grupos basados en caracteris-
ticas fisioldgicas y morfoldgicas gque son:

Grupo I : consistid de vidrios anaerocbios sacaroliticos.
Grupo II: organismos de la Capnocytophaga.

Grupo III:bacilos anaerobios gram-negativos .

Grupo IV: organismos gram-negativos sacaroliticos como bac-
teroides.

Grupo V: organismos gram-negativos anaerobios y microorga-

nismos con diferentes caracteristicas morfoldgicas y bio —-
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qqimicésfdé'lés espec esidé‘Capnocytophégéﬁ

robios gram-negativos-“ailados de l6s.sitios. con enfermedad-

ne fueron identificadbé‘gn.lgs;bgses aéxié clasificacidn ~--
taxondmica. ' -

Pocas espiroquetas fueron detectadas mocroscopicamente en -
los cultivos de lesiones y de sitios sanos, en los de la --
lesidn se identificaron Treponema denticola y Treponema ma-
crodentium. Estas espiroquetas comprendian un pegueno por -~
centaje de la flora total.

La microbiota de los sitios sanos en todos los pacientes --
consistid principalmente en organismos gram-negativos, en -
algunas de las muetras estivieron presentes especies de --
Streptococos sanguis, Streptococos mittis, Estafilococos --
epidermis y un gran nimero de bacilos filamentosos gram-ne-
gativos los cuales eran parecidos a Actinomycesviscosus y -
Propionibacterium acnes.3

Listgarden (1976} examina la ultraestructura de la flora --
microbiana de lesiones avanzadas en incisivos y molares en-

pacientes con periodontitis post-juvenil, la cual tenia ~--



dentificarn dflaé"si -
Vguientes‘fafmas :ﬁa¢il§é feééas; filamen-
tos fusiformés; baﬁiips.cu:yg jy/ofméQilééiy espiroquétas,-
llegando a la cénclﬁsiéhlde~que;ﬁiehtraé'en la periodonti -~
tis postjuvenil y eqfia édﬁ;ta predominan grandes cantida -~
des de espiroquetas y‘Sacilos méviles y/o curvados, en la -
periocdontitis juvenil predominante las cuales cocoides y --
los bacilos rectos sin motilidad.3

Las bacterias gram-negativas dominantes que se consideran -
en la etioclogia y patogenia de la periodontitis juvenil in-
cluyen la especie Capnocytophaga, A. actinomycetemcomitans-
y bacilos anaerdbios mdviles, sobre todo Wolinella recta.
La mayoria de las.tomas de gram-negativos correspondieron a
especies de Streptococcus, Actinomyces y Peptostreptoco ~--
ccus.

Estudios microscdpicos recientes revelaron que los microor-
ganismos de la periodontitis juvenil localizada pueden in -
vadir el tejido conectivo periodontal (Gillett y Johnson, -
1982) Saglie y Cols (1982) identificaron al A. actinomyce -
temcomitans como la especie invasora’predominante. Es pro -
bable que estas bacterias, capaces de invadir la encia y de

alcanzar una estrecha proximidad con el coiégeno del liga -



mento pefiodohtal vy el hueso,al?eglar phdiendo desempenar -
un papel importante en la pétogénia aé la enfermedad.3

Una cepa de A. actinomycetemcomitans llamada Y4 fué aislada
de una lesidén de periodontitis juvenil, implantada como un-
monocontaminante en ratas gnotobidticas, causando una ace~-
lerada destruccidn del hueso alveolar, algunos estudios de-
mostraron la presencia de una toxina producida por la Y4 --
capaz de destruir a leucocitos polimorfonucleares, lo que -

sugiere un mecanismo de destruccidn.?
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TRATAMIENTO .=
ﬁuéhasAQariqudes de ypéribddntitisrjuvenil
se‘Hah:éugeiié‘ éféaJeh que'el tratami
ento iniciéi‘ éégﬁida del rasPado ¥

alisado radicular ‘es necesario y‘la ex -

traccidn de los 10:’puedan’ ser salvados.3"

'Eéta tiéo dé ﬁré :frecuéhtemente es seguidovpor pro -
cedimientos quifﬁrgiéééiyéémo por ejemplo, curetaie cefrado—
o curetaje abierto éon-femodelado 6sec.3 7

Waerhaug {(1977) menciona que es importante el control de pla
ca dentobacteriana el cual es eficdz para detener el progre-
so de la enfermedad, reafirmando gue la periodontitis juve -
nil responde al control de la misma manera como lo hace la -
periodontitis avanzada .

Baer y Socransky {1979) refieren el uso de antibidticos como
la tetraciclina y la penicilina como auxiliar en el manéjo -
post-quirdrgico de los pacientes que incluyan colgajos de ~--
espesor total y curetaje de las zonas afectadas.>
Recientemente Lindhe (1982) estudid los efectos sobre las -~
lesiones de periodontitis juvenil localizada de un programa-
de tratamiento que incluyera la administracidén de tetracicli
na, la eliminacidn quirdrgica de los tejidos inflamados, -~
raspado y alisado radicular y un cuidadoso contrdl de placa-
durante la cicatrizacidn. Los pacientes fueron sometidos a -
un programa de tratamiento que incluia administracién de ---
tetraciclina (250mg X 4dias c/6hrs durante 2 semanas) elimi-

nacidén del tejido crdénico inflamatorio (grnulomatoso) tras -



en los defectos Sseos verticales’3

El patrdén clinico de cicatrizacidn’en la muestra con perio -
dontitis juvenil fué similar'al‘ﬁbservado en pacientes con -
periodontitis adulta; en fqa6 caso'pareci6 ser algo mds rd -
pida la recuperacidn de in#éfcién y relleno dseo en los pa--
cientes jévenes con lesionés localizadas, que en los adul --

tos.3

El analisis del material de biopsia obtenido después de la
terapéutica reveld que los sitios antes enfermos (juvenil y-
adulta) habian sido repoblados por un tejido cuya composi --

cidn era similar a la de una encia normal.3



CLORHEXIDINA.

La clorhex1dlna es ‘un agente antlmlcroblano efectlvo.'Su ———

rapllcac10n puede mejorar 1a terapla p'r'odontal ‘La farmaco—

logla de’ la clorhedelna y las sugeren01as para sU  Uso son -
de,espeCLal importancia. ' »

Los 'intentos para prevenir gingivitis y éefiédontitié por me
dio de la remosidén manual de placa (cepillado, uso de hilo)-
han sido exitosas de manera parcial,ya qﬁe se cuenta con la-
aplicacidn de agentes antimicrobianos coﬁo adjunto en la ---
higiene oral, que puede ser benéfica.

La clorhexidina es uno de los antimicrobianos creados como -
un agente antiplaca, es una base y es estable como una sal -
por lo tanto el efecto bactericida de la clorhexidina se --
debe a la molécula catidnica ligada a los complejos extrami-
crobianos y a las paredes microbianas cargadas negativamente
con lo cual alteran el equilibrio osmético de la célula.
Rolla y Melsen (1986) sugirieron que la clorhexidina también
funciona como inhibidor de la formacidn de placa por medio -
de los mecanismos siguientes:

1.- Ligandose a los grupos anidnicos dcidos en las glucopro-
teinas salivales, reduciendo por tanto la formacidn de la --
pelicula adquirida y colonizacidn de la placa.

2.- Ligandose a las bacterias salivales e interfiriendo con-
su adsorcidn a los dientes.

La clorhexidina es un bactericida y efectiva contra gram-po-

sitivos, gram-negativos y levaduras.
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El enjuague con 10m1 de clorhexldlnazal 0 23 (20mg) ha dado-

por resultado la supre51‘n‘ efdeLOSltOS huevos. de placa.

Las cuentas bacterlana ,,omadas inmediatamente des
pues del enjuague .conic orhex1dlna ;al ‘2% demostraron de un -

B 80 a un 90% de reducc1 n en,los organismos. Subsecuentemente

a la suspensidn en la apl;cac1on del antimicrobiano, la plawr
_ca reaparece y las cuentas salivales de los organismos regre
san a los valores normales de las 48 horas.?
Hennessey (7986) reportd que los organismos gram-positivos -
son ma&s sensibles que los gram-negativos y los estreptoco --
ccus fueron mds afectados que los estafilococos .’
La clorhexidina deriva su desusada efecacia antiplaca a su -
capacidad de adsorber (ahherir) a sustratos anidnicos (hi --
droxiapatita, pelicula, glicoproteinas salivales y membranas
mucosas).
Bonesvoll al utilizar clorhexidina marcada radioactivamente-
determind que aproximadamente el 30% del antimicrobiano se -
retiene después de que el paciente se enjuaga con clorhexi -
dina al 0.2% durante un minuto.?
El limite fué subsecuentemente cambiado a un periodo de 8 a-
12 horas y pueden hallar concentraciones débiles en saliva -
durante 24 horas. La eliminacién lenta del antimicrobiano -
desde los sitios de retencidn provee un efecto bactericida -

prolongado.
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El efecto colateral mas comin - de ‘la’ clorhex1dlna es . la forma
501on de una 1nc1on cafe amarillenta que se desarrolla en el

terc10 gl glval e 1nterprox1mal de los dientes afectados, --

esto ocurriendo en aproximadamente el 50% de los pacientes -
dﬁrante‘varios dias, de la misma manera se han reportado gue
se puede presentar tincidn en la lengua disminuyendo la sen-
sacidén del gusto por varias horas.

Rolla y Cols sugirieron que la tincidn se debia a la precipi
tacién de sulfuro ferroso y especularon que el sulfuro era -
provisto por los grupos tiol expuestos de proteinas desnatu-
ralizadas y hierro originados de la dieta. Esto también ayu-
daria a explicar por qgue fumar, consumir dcido tdnico (té&, -
café y vino)} y terapéutica antibacteriana que contiene agen-
tes desnaturalizantes podrian dar como resultado pigmenta --
ciones oscuras.?

Ellingsen y Cols reportaron que la pigmentacidén causada por-
la combinacidén de clorhexidina y iones férricos se relaciona
ba con la concentracidn del agente antibacterianc.9

Addy y Cols probaron la hipdtesis de que el sdélo enjuagarse-
en la noche reduciria el tiempo en el que la comoda interac-
tlia con la clorhexidina disminuyendose asi la cantidad de --
pigmentacidén. Encontraron que el enjuagarse en la noche cau-
saba menos pigmentacién, aunque no se eliminaba.?

Las enfermedades periodontales son afectaciones patoldgicas-

inducidas por placa y nuestra estratégia terapéutica debe --
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rganismos pericdontopdticos.

dirigirse a eliminar: lo

Eétqs pueden {sericont prpdﬁéentes porgue algunos organismos

jpé#a ¢oﬁ£fbiéf'micrdorganismos v el tiempo adecuado para las
,inyeétigaciones terapéuticas puede ziudar a la obtencidn de-
un periodo sano.

Por otra parte se han sugerido varios métodos para la admi -
nistracidén del antimicrobiano bajo el nombre de irrigadores-
orales e irrigadores subgingivales con geringa.

En 1970 Loe y Schiott demostraron que el enjuague dos veces-
al dia con 10ml de clorhexidina él 0.2% por un minuto daba -
como resultado la eliminacidén completa de placa. En un estu-
dio posterior de Loe y Cols reportaron gue los niveles de --
placa se mantenian por dos afios con el uso diario de 0.2% de
enjuagues de clorhexidina.®

Los investigadores han revisado la eficacia de varias con --
centraciones. Lang y Raber reportaron gue el enjuague diario
con 30ml de clorhexidina al 0.1% no eliminaba placa, mien --
tras que otros reportaron que una solucidn al 0.1% era efec-~
tiva en muchos casos.9

Cumming y Loe sugrieron un enjuague diario que debia emplear
50ml al 0.1% para proporcionar una dosis mayor del antimicro

biano.
23



parece-ser

nera’difernte a' Un rango-de’concentraciones de-clorhexidina.

24



METRONIDAZOIL COMBINADO CON AMOXICILINA,~

El uso potenciél de .una terapia adjunta de metronidéqu'con—'
amoxicilina para la eliminacidén subgingival del Actinobac; -
1llus actinomycetemcomitans en pacientes con péri@dpht@tis -—

fué estudiada en 22 pacientes, 11 con periodontitis. juvenil-

| -con’ periodontitis de progreso rédpido.

' Todos estuvieron infectados subgingivalmente con Actinobaci-

lidé actinomycetemcomitans.
° Después de un desbridamiento subgingival eén combinacién con-
el tratamiento antimicrobiano, la eliminacidén del Actino ---
bacillus actinomicetemcomitans fué lograda en todos los pa -
cientes, mencs en uno.

Con esta excepcidn, los clinicos observaron en todos los de-
mds pacientes, resultados en la reduccidn de bolsas asi como
una significante reduccidn del sngrado al sondeo.

La reexaminacidn de 16 pacientes después de 9 a 11 meses re-
veld que el Actinobacillus actinomycetemcomitans permanecid-
no detectable y ademds se observaron mejores resultados.

Se concluyd gque la combinacidén de metronidazol con amoxici -
lina es una valiosa terapia mecdnica en infecciones perio --
dontales asociados al Actinobacillus actinomycetemcomitans.
Para eliminar el Actinobacillus actinomycetemcomitans del -~-
drea subgingival, los pacientes recibieron terdpia antibio -
tica en conjunto con el desbridamiento subgingival.

Esta terdpia consistid de 250mg de metronidazol y 375mg de -

amoxicilina 3 veces por dia durante 7 dias.
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El metronidazol es mﬁy ééEiVQ

bios y actla sinergicamente co

de ambas bacterias anaerébiasty~§é¢'
La combinacidén de ambos medicaﬁehtosicubré un espectro muy -
émplio de 1la microflora, la cual puéderser importante para -
lograr el tratamiento.

El hallazgo de que el Actinibacillus actinomycetemcomitans -
permanecid sin ser detectado de ? a 4 meses posteriores a la
terdpia, sugiere una eliminacién subgingival de este microor
ganismo. BEsta eliminacidén no solo fué observada en el grupo-
de pacientes con periodontitis juvenil, sino también, en el-

grupo de pacientes con periodontitis de rapido progreso.10
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FENOXIMETIL. PENICILINA.-

En un estudio doble ciego déypehic'

convencional para la periodontitis;

militud de la enfermedaa;Ay dentr

fueron organizadas-en:;un grupo.p

trucciones de control de biaca' raspando.y.alisado radicular

y pulido dental.

Tres meses después de haber ihici;da‘iajfé;;pié se les reali
zaron curetaje abierto en las 4reas afectadas (&reas con 2 o
maas mmde pérdida de insercidn acompaniados con evedencia ra-
diogrdfica de pérdida dsea) en dos procedimientos durante --
dos semanas consecutivas.

La quimioterdpia fué oral de 250mg X10 dias cada 8hrs.

Las visitas posteriores consistieron de alisado y raspado --
radicular, pulimiento dental e instrucciones de higiene oral
las cuales re realizaron cada 3 meses.

En los resultados hubo una disminucidn significante en los -
valores de profundidad del sondéo y en la pérdida de inser -
cién.

Todo el exudado fué eliminado en 26 semanas (en la que fué -
la primera evaluacidén posquirlrgica) y mantenida asi durante

el tiempo del estudio, los datos de la semana 38, 50 y 62 —-
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revelaron estabilizacidn
desde la semana 26

'Losqdatos'en;el es

administracidn-or
taja sobre-la cirugi

de’ mantenimient

juvenil.12
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ESTA TESIS He DERE
SALIR DE Ln BIBLIOTECA

TETRACICLINA.— el

La terdpia con tetrac1c11 ada en conjunto con cirugia &-
alisado radlcular, ha demostrado ser efectlva en controlar -
la progresidn de 1a tlS juvenll. Sln embargo, la -
capac1dad de la te ‘para controlar la enfermedad no

ha sido demostradO‘T

El estudlo reallzado en cuatrorpac1entes evaluo los efectos- -
;del-ugqide la terapla de,tetrac1c11na:y,cpntrol de placa su-
jpfggihgiVal para mejorar niveles dé insercidén clinicos y vo-
lumen 6seo radiogrdfico, en pacientes con evidencia clinica-
y radiogrédfica de periodontitis juvenil.

Cada uno de los cuatro pacientes mostraron pérdida del nivel
de insercidén mayor o igual de 2mm en uno o mds sitios sondea
dos y acompafiados por evidencia radiografica de pérdida ---
ésea localizada temprana. Siguiendo una evaluacidn inicial -
clinica, consistiendo en profundidad de bolsa, niveles de —--
insercién y radiografias estandarizadas, los pacientes reci-
bieron terdpia con tetraciclina sistémica (1gr Xdias durante
3 a 6 semanas) y un programa de instruccidén de higiene bucal.
Al término de la terdpia antibidtica, los pacientes recibie-
ron profilaxis supragingival profesional cada 2 semanas por-
tres meses y después la evaluacidn inicial fué repetida.

Los procedimientos radiogrdficos revelaron un aumento en am-
bas dreas del hueso alveolar coronal.

Los estudios indicaron que la terdpia con tetraciclina de 6-

semanas de tetraciclina sistémica combinada con contrdl de-
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placa supragingival fué efectiva e ’ontrélﬂinidial de -~

periodontitis juvenil.

Aungue el raspado y alisadoﬁragidgl r:ha do,efgCtivo para-

contrelar la progresidén de 1a Period6nt sAdeliédulto, este
parece ser inadecuado para controlar ia progresxon de lesio-
nes de periodontitis juvenll 11

El aumento de raspado y allsado radlcualar con terapla ——
quirdrgica, también ha demostrado ser efectlvo en controlar-
la progresién de lesiones de periodontitis juvenil, con o —-
sin tetraciclina ccnjunta.l!

Se ha demostrado que el raspado y alisado radicular con una-
terdpia de tetraciclina sistémica o terdpia quirdrgica, son-
efectivas para eliminar el Actinobacillus actinomycetemcomi-
tans de la bolsa periodontal,de la superficie radicular, y -
también del interior de los tejidos gingivales.!)

La tetraciclina es bacteriostdtico y posee alta actividad --
in vitro contra algunos patdgenos periodontales sospechosos-
incluyendo al Actinobacillus actinomycetemcomitans.

La tetraciclina recientemente ha demostrado ser supresora de
la actividad de la colagenasa en el fluido crevicular y en -
celulas inflamatorias e inhibir la resorcidén ésea mediada --
por osteoclastos in vitro.1l

Aunque la tetraciclina por via sistémica ha demostrado ser -
efectiva en controlar la progresidn de la periodontitis del-

adulto, sin el raspado y alisado radicular adjunto y terdpia
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qdrﬁygiéav
én;el:tratémiénfb dé;ia'pérlodont ,,

: Yo
‘ros.oo

Dé'ééminiétrécién sistémicaxde tetfaéiciihéb(igr éof‘dia ;—-
durante 3 a 6 semanas) parece detener la progresidén ‘de la le
sidn periodontal asociada a periodontitis juvenil.11

El régimen de la terdpia resultd en una reduccidén en la pro-
fundidad de la bolsa, ganancia en los niveles de insercidn -
clinicos y reparacidn de defectos &seos. Después de 24 meses
de tratar lesiones de periodontitis jﬁvenil con 3 semanas de
terdpia con tetraciclina combinada con cirugia, la extencidn
de la reparacidn dsea en sitios afectados fué mejor que aque
lla observada en este estudio 3 meses después de usar sola -
mente la tetraciclina. ')
Se ha sugerido que los efectos benéficos de la tetraciclina-
y cirugia se relaciona para la eliminacidén de Actonobacillus
actinomycetemcomitans de bolsas periodontales y tejidos gin-
givales. Sin embargo, se ha demostrado que la utilizacidn de
la cirugia sola es menos efectivas gque con el uso de tetraci
clina en la supresidén de los niveles de Actinobacillus acti-
nomycetemcomitans en sitios supragingivales y gue la tetra -
ciclina en 1gr al dia por mds de 8 meses no pueden eliminar-
predeciblemente el Actinobacillus actinomycetemcomitans de -

las lesiones de periodontitis juvenil.l?

La terdpia con tetraciclina puede suprimir el Actinobacillus
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actinomycetémcomitans en las leéiones de periodontitis_fuvé-
ni1. 11 o

La terdpia con tetraciclina puedé suprimir el Actinobacillﬁs
actinomycetemcomitans en las lesiones de periodontitis juVef
nily puede permitir la subsecuente colonizacién de las lesio

nes por bacterias menos sensitivas como es el Streptococusl1
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CONCLUSIONES .-

Al término de este trabajo, me doy cuenta de 1a’iﬁportancia;
que tiene saber diagnosticar y sobre todo saber llevar un —--
buen tratamiento de enfermedad periodontal.‘ :

Este procedimiento debe hacerse desde la infancia'para'qué -
asi, pueda haber con el tiempo una disminucidn considerable-
de esta enfermedad.

Nosotros como Cirujanos Dentistas tenemos la obligacidén de -
realizar en todos nuestros pacientes, empezando con un son -
deo de cada uno de los dientes, apoyado con una revisién --
constante y minuciosa de los tejidos periodontales asi como-
también una serie radiogrdfica de todos los dientes.

En cuanto al tratamiento de la periodontitis juvenil, tema -
de esta tesina, he observado gue hay varias alternativas que
he expuesto y que han presentado resultados favorables tanto
para el mantenimiento de los tejidos blandos como los teji -
dos duros, sin oclvidar que nuestro trabajo es proporcionar -
al paciente una instruccidén adecuada para un buen contrdl --
personal de placa y que para gue con el tiempo se pueda redu
cir la prevalencia e incidencia de la enfermedad periodontal
sin olvidar que la terdpia antibidtica es un recurso provi -
cional y complementario para el tratamiento periodontal.
Existen datos importantes que se observaron en cada uno de -
los antimicrobianos como son, por ejemplo; el uso de Clor —-—
hexidina, que es un agente antiplaca que se usa como enjuage

y que ha dado por resultado la supresién de depdsitos nuevos
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e’uniespectro-

"‘impqiténté ——

na®gue. ‘recibieron 16

‘pérsonas, dieron como resultadoiuna’disminucidn significante

en losv§a;ores de profundidad)ai~éondééuy en la pérdida de -
insercidn.

Los estudios qgue se realizaron con tetraciclina sistémica --
combinada con contrdl de placa supragingival, fué efectiva -
en el contrdl inicial de periodontitis juvenil.

Todos estos tratamientos fueron acompanados por raspado y -=-
alisado radicular y curetajes abiertos, ya que sin estos pro

cedimientos. los resultados de estos tratamientos no hubie -

ran tenido éxito.
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