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INTRODUCCION 

La periodontitis es una enfermedad inflamatoria de la encía­

y de los tejidos periodontales. Es progresiva e .irreversible 

pero puede ser detenida por medio de tratamientos oportunos. 

Las enfermedades periodontales no están limitadas a adultos, 

también pueden afectar a nifios y adolescentes, y se sabe que 

la enfermedad periodontal en el paciente jóven puede condu -

dirlo 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 jóvenes, son la periodontitis prepuberal y 

periodontitis juvenil, ésta última ha sido definida como una 

enfermedad que ocurre en individuos jóvenes en edad circum -

puberal, caracterizada por una destrucción ósea de los pri -

meros molares permanentes e incisivos cuando se presenta en­

su forma localizada y pudiendo presentarse de una manera 

generalizada en la que se involucra la mayoría de los dien -

tes. 

La literatura indica que en esta forma hay poca evidencia de 

irritantes locales (placa dental y cálculos) encontrados --­

alrrededor de los dientes afectados, por lo que nos indica -

un compromiso inmunológico 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 que ha sido relacionado como agente etiológi­

co de la Periodontitis Juvenil. 



En base a la importancia que tiene la Periodontitis Juvenil­

he decidido llevar a cabo una revisión bibliográfica sobre -

el uso de antimicrobianos como.parte del tratamiento en este 

tipo de enfermedad periodontal. 
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CAPITULO I 

ANTECEDENTES Y NOMENCLATURA.-

Gottlieb fué el primero en describir la enfermedad como 

"Atrofia Difusa del hueso alveolar", posteriormente la deno­

mina "Cementopatía profunda" pensando que el defecto origi -

nal estaba en el cemento. El hizo una distinción entre dos -

tipos de Atrofia Difusa: Piorrea alveolar y Atrofia marginal 

la primera es conocida hoy en día como "Periodontitis Juve -

nil" y la segunda como "Periodontitis Marginal".1 

Diez anos después, Wannenmacher ( 1938.J mensiona que la pér -

dida ósea apareció principalmente en los incisivos y áreas 

de los primeros molares, lla~andola Parodontitis Progresiva; 

Wannenmacher fué el primero en describir la periodontitis 

juvenil, porque mientras otros investigadores hablaron de 

una enfermedad no inflamatoria, él notificó bolsas profundas 

la encía se observa sana y de color rosa pálido, pero hubo -

sangrado cuando fué sondeada con un instrumento. 1 

Thoma y Goldman (1940) denominaron a la enfermedad "Parodon­

titis" indicando que la primera característica de esta, era 

la miqración de los incisivos mandibulares acompañada de 

aflojamiento de los dientes.1 

Orban y Weinmann en (1942) introdujeron el término de "Peri.9_ 

dontitis" y en base a una autopsia estudiada en detalle, --­

describieron tres etapas en el desarrollo de la enfermedad: 

Etapa I: consiste en degeneración y destrucción de las fi-­

bras principales del ligamento periodontal y se termine la -

formación cementaría. 
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,-~' ---;. . ,'., ,·,·; 

En esta etapa la migración· denf:'arfa·;~s •el sigri'o. clínico más 
"·!'' ·:· ;.~-.··. -·~·; 

precóz y se pre~en~a ~i'n una'iespU'.i;;5t:a'frifÍám~toria 

ble. 
~.·:--,., h,,, ·-~-~\l..:' 2.:jciif-:· ::;. <~~:.··~ .. ' .. ~:~;~~ 
~~:~ , :_:(:_~'. ~c·~r:;:, · );,3: ~~~'.~~i :·:~~~t~:~:; :-:~'.~::·: -

..o-·;s::~:·. -(· -· -, :.'''·· ··/rY~ ·:::'iJ.:.----· 

detecta-

Etapa II: en esta etapa se p~es,:~~.#~ff;,i'fcJ,~.?~:~~F~~pi~ri6~ de ---

:::::m::~~n ~e caracteriza ~~oj' ifr :~:oriJ!:v:~" Í~~la~aCión' Y 
:.- . '·.'."~ '.'. :· - _, >- . ·. .' 

el desarrollo de bolsas ped~doritales profundas de tipo in -

fraóseo. 

Baer en (1971) definió la periodontitis como una enfermedad-

del periodonto que se presenta en adolescentes sanos, carac-

terizada por una pérdida de hueso alveolar y aproximadamente 

más de un diente de la dentición permanente. 1 

El término "Periodontitis 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 terminología sobre las bases de sus propios estudios y --

consideraron el término "Periodontitis Juvenil" más correcto 

que el de "Periodontosis". 
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CAPITULO II 

CARACTERISTICAS CLINICAS.-

La periodontitis juvenil afecta a varones y mujeres por --­

igual, y es más frecuente entre la pubertad y los 25 años. 

Es más prevalente en adolescentes de sexo femenino. 

Las lesiones aparecen primero y con mayor intensidad en los­

incisi vos superiores e inferiores y suelen ser bilaterales,­

pero con el tiempo se generalizan. La menor destrucción se -

da en la zona de premolares inferiores. 

El comienzo de la destrucción Ósea es dudoso, especialmente­

durante el periodo circumpuberal, entre los 11 y los 13 años 

de edad. La característica más notable de la periodorititis -

juvenil es la falta de inflamación clínica. Al final de las­

etapas incipientes comienzan a formarse bolsas profundas en­

torno a esos dientes , y clínicamente, los síntomas más 

comúnes son movilidad y migración de incisivos y primeros -

molares. 

Sin embargo, a medida que la enfermedad avanza, puede pre 

sentarse otra sintomatología. Las superficies radiculares 

desnudas se tornan sensibles a cambios de temperatura, ali -

mentas y estímulos táctiles como los provocados por cerdas -

de cepillos o las hojas de las curetas. Al masticar se puede 

sentir dolor profundo , sordo e irradiado, probablemente 

debido a la irritación de las estructuras de soporte origin~ 

da por los dientes móviles y el empaquetamiento de comida. 

En esta etapa puede haber formación de abscesos. 

Se considera que la pérdida ósea vertical alrededor de los -
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primeros molares e incisivos en personas que no tengan alg~ 

na otra enfer.medad es un diagnóstico clásico de periodonti -

tis juvenil. Las manifestaciones radiográficas incluyen pér­

dida ósea alveolar que se extiende desde la superficie 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 erupción dental y.­

únicamente después, el hueso alveolar se reabsorbe. Es clási 

ca observar una migración distovestibular de los incisivos -

superiores y la aparición de diastemas. 

Los patrones oclusales y la presión lingual pueden modificar 

la magnitud y el tipo de migración. Junto con la migración -

anterior de los dientes, hay aumento aparente del tamaño de­

la corona clínica, acumulación de placa y cálculos e infla -

mación clínica. En pacientes afectados, la resorción ósea -­

avanza hasta que los.dientes son tratados, caen solos o son­

extraídos. Sin embargo, se sabe que en etapas tadías de la -

enfermedad otros dientes son atacados por una forma de peri~ 

dontitis que se presenta con las alteraciones inflamatorias­

comunes. 

Varios autores han descrito un patrón familiar de pérdida -­

ósea alveolar y han implicado un factor genético en la perio 

dontitis juvenil. 

Benjamín y Baer (1967) describen la enfermedad en gemelos 

idénticos, hermanos, y primos hermanos, así como padres e 

hijos. 
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Newman y Socransky (1977) describen un patrón familiar y han 

sugerido la posibilidad de que haya un componente microbio -

lógico transmisible en la patogenia de la enfermedad.1 

Baer también consideró una forma más generalizada de perio -

dontitis juvenil. En esta forma la enfermedad puede afectar­

la mayor parte de los dientes con los mismos signos y sínto­

mas iniciales para la forma localizada y generalizada. 1 

Sin embargo, se ha sugerido que la forma generalizada de la­

enfermedad sea di~erente de la periodontitis y debería deno­

minarse periodontitis juvenil.2 

Avaces se producen disminuciones rápidas e inexplicables en­

el Índice de destrucción ósea, generalmente cuando el pacie~ 

te alcanza los 20 años de edad.1 

Otros estados específicos pueden producir signos clínicos 

similares a los observados en la periodontitis juvenil. 

Estos pueden incluir cemento defectuoso, trauma oclusal y 

hemangiomas locales. 1 
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CAPITULO III 

CARACTERISTICAS INMUNOLOGICAS.-

De acuerdo a la gran cantidad de investigaciones se sugiere -

ahora que la respuesta inmunológica del huesped a los produc­

tos de la microbiota, especialmente bacilos gram-negativos, -

son principalmente responsables del desarrollo de esta enfer­

rnedad. 3 

Esta conclusión está basada en la prirnisia de que los produc­

tos de loi microorganismos tales corno toxinas, factores qui -

rniotacticos y otros cpnstituyentes de 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 únicamente en la vecindad de la placa. Subsecuente 

mente el contínuo ingreso de los productos microbianos dentro 

del tejido gingival del huesped ~ensibilizado, conduce a rea~ 

cienes inmunológicas de dos tipos: Inmediata (inmunidad humo­

ral) e Hipersensibilidad retardada (inmunidad mediada por --­

celulas) .7.8 

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 hipótesis interpretando­

ª la periodontitis juvenil corno una inmunodeficiencia selec -

tiva mediada por celulas, mostrando esa estirnulación defec 

tuosa en la transformación de linfocitos por la acción de 

bacterias gram-negativos de la placa.4 
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Descubrimientos inmunológicos de Lehener y Cols (1974) refie­

ren que las concentraciones en el suero de IgM, IgG e IgA 

estuvieron significativamente aumentadas en pacientes con 

periodontitis juvenil, comparándolos con un grupo control. 

Esto puede indicar un patrón de respuesta a cierto tipo de 

bacterias o posiblemente implicar una anomalía intrínseca 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 esp~ 

cífica a ciertos microorganismos gram-negativos o una compen­

sación 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 -

destrucción.4 

Leena Sandholm y Cols (1981) mencionan que una deficiencia en 

el fenotipo -1 Antitripsina está relacionado como un agente -

de la periodontitis juvenil.6 

La linfadenopatía clínicamente detectable en las investigaci2 

nes de Manson y Lehner (1974 - 1977) sugieren que los nódulcn 

linfáticos regionales quizá esten complicados en una respues­

ta inmune a los microorganismos de la placa.7 

La activación del complemento en el fluído crevicular de la -

bolsa ha sido examinada en pacientes con periodontitis juve -

nil y en otros con periodontitis marginal crónica del adulto; 
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en el grupo juvenil formado por 5 pacientes, 4 de ellos 

mostraron completa activación, mientras qlle esta sólo se 

presentó en algunos pacientes con periodontitis marginal 

crónica en adultos (Schenkein y Cols 1976).7 

Otro reporte inmunológico de Newman, mostró una asociación­

entre la presencia del antígeno HL-A2 y la susceptibilidad­

º resistencia a la enfermedad, los pacientes con periodontl 

tis juvenil presentaron más baja inciden?ia del antígeno -­

leucocitario HL-A2 presente en la superficie de los linfa -

citos, que en los individuos del grupo contról, sugirieron­

así que aquellos que tienen más frecuencia del antígeno HL­

A2 parecen ser más resistentes a la destrucción del hueso -

al veolar.5 

FACTORES DE VIRULENCIA.-

Han sido demostrados varios mecanismos potencialmente des -

tructores de tejidos en los microorganismos de la Periodon­

ti tis Juvenil. 3 

1 . LEUCOTOXINA: 

Mu
0

chas cepas de A. actinomycetemcomi tans produce una susta.!l 

cia que pueden mostrar los leucocitos polimorfonucleares y­

los ~eucocitos humanos, la leucotoxina, ésta puede compro -

meter la capacidad del paciente para eliminar o controlar -

las bacterias o los productos bacterianos; por otra parte,­

más del 90% de los pacientes con periodontitis juvenil , -­

generan anticuerpos séricos neutralizantes contra la leuco-
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toxina del A. actinomycetemcomitans, esta respuesta de anti 

cuerpos puede ser importantes en la represión del efecto de 

la· leucotoxina, y en la modulación del prpgreso· de la enfeE_ 

medad.3 

2. INHIBICION QUIMIOTACTICA: 

Algunos de los organismos gram-negativos hallados en las -­

áreas con periodontitis juvenil,producen también factores -

no tóxicos que inhiben la quimiotaxia de los leucocitos po­

limorfonuclear.es humanos, estos inhibidores de la quimio -­

taxis pueden interferir en la capacidad de los leucocitos -

para alcanzar los agentes infecciosos.3 

3. ENDOTOXINA: 

Un lipopolisacárido (endotoxina) del A. ~ctinomycetemcomi -

tans puede evocar fenómenos patológicos similares a los que 

caracterizan la lesión periodontal, así, la endotoxina pue­

de inducir reacciones de Schwartzman, toxicidad macrofágica 

agregación de plaquetas, activación del complemento y reab­

sorción ósea; en cambio, las endotoxinas de Capnocytophaga­

y de los bacteroides de pigmentación negra son sólo debil -

mente tóxicas pero pueden estimular la reabsorción ósea en­

sistemas de cultivos óseos.3 

4. ENZIMAS: 

El A. actinomycetemcomitans, la Capnocytophaga y Bacteroi -

des elaboran enzimas proteolíticas que pueden degenerar los 

constituyentes del tejido conectivo, activar el sistema del 
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cómpleniént'ó ·o degenerar las inmunoglo,bulinas, sólo unas 

, po.cas especies bacterianas más, exhi~~~ ,~:na actividad pro -

teolítica elevada.3 

5. citotoxicidad fibroblastica:. 

La cepa de A. actinomycetemcomi tans . y 'de Capnocytophaga po-

seen un factor inhibitorio del crecimiento de los fibrobla~ 

tos . La inhibición de la proliferación fibroblástica pue -

den interferir en la síntesis de colágena y dar por resul -

tado una cicatrización 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 liberación de linfocinas, tales como los factores -

quimiotácticos que median las reacciones inflamatorias y el 

factor activador de osteoclastos, que finalmente pueden prQ 

vocar reabsorción ósea.3 

Observaciones recientes indican que la respuesta local, ge-

neral del huesped, a la infección bacteriana, está interfe­

rida en los pacientes con periodontitis juvenil.3 



CAPITULO . IV. 

::c::::::::I:~ -las. ba~t~ri~·~ ~&riffrk ;~~d~rm~d~d periódontal-
,, -:,: ':0.~F: ~)-~_:_º i,f"'o":O:- -.;.-

ha sido discutida ~oi:'I~ii'sl19.~ ~tii6rei,·~<J~c1Üyendo que si no-

todas, muchas de la¡; :'r~~fu~~,d~ 'J.á. enfermed~d periodontal, --

son probablemerit~,·;~;,/6/.ige~ bacteriano. 

Hay una pequn~ eijid~ncia de transmisibilidad en el hombre -

por más de un tipo de microorganismos del surco gingival ya 

que al inocular a ciertos animales de experimentación con -. 

estos microorganismos, pueden iniciar destrucción periodon-

tal con caract.erísticas similares a la destrucción que se -

desarrolla en el ser humano.7 

La formación de placa parece que está relacionada con la --

iniciación de la destrucción periodontal, sin embargo, no -

es claro el mecanismo por lo cual la placa dirige esta des-

trucción (Socransky y Cols 1970). 

Muchos investigadores 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-

dición clínica poco usual. 

Los estudios ultraestructurales demostraron una población -

microbiana escaza pero relativamente caracteristica, en las 

bolsas periodontales profundas de la periodontitis juvenil-

localizada (Listgarten 1976, Westergaard y Cols 1978). 

Suele existir una película de hasta 20 micrones de espesor-

en la superficie del cemento, puede haber masa microbianas 
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adheridas ·ª 'es_ta peifoú1<l.> t:.~mbi.én;:se detectan grandes su -

perficies r~di:culaÜs 'c~n'.;i:i~c't~i-ia~ s'i:ieÚas o apenas adhe -

ridas entre islotes d~ ~l~c~'.·:m{C:rob¡ana. En el área apical­

de la bolsa periodontarexiste una zona libre de película y 

de bacterias adheridas.3 

Nwman y Cols 1976 observaron la microbiota en un individuo­

con periodontitis juvenil y descubrieron que fué completa -

mente diferente de una bolsa de 10mm. de profundidad a una-

de un sitio normal con una profundidad de 2mm. se observó -

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 áreas de los espa-

cios periodontales, fueron aumentados los bastones anaero -

bias gram-negativos en proporciones comprendidas de 40 a.--

78% de la microbiota total cultivable. La mayoría de estos-

organismos se dividieron en 5 grupos basados en caracterís-

ticas fisiológicas y morfológicas que son: 

Grupo I : consistió de vidrios anaerobios sacarolíticos. 

Grupo II: organismos de la Capnocytophaga. 

Grupo III:bacilos anaerobios gram-negativos 

Grupo IV: organismos gram-negativos sacarolíticos como bac-

teroides. 

Grupo V: organismos gram-negativos anaerobios y microorga-

nismos con diferentes características morfológicas y bio --
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quimicas de las especfE;!~. de~Capnocytophaga . ..... ,,; 

En 'las lekió~~s' bai;'iió~ áfiá~±~.bic:ls' gr._.am-néga1:ivcis de la pe-
. ·-~' \ ~ . '-

r i odon ti t.Í.~ juv~nil ~~ ·h~~ :~;.;é:f6!1é;~J¡;,,Jf¡ iriéil1as del 55% de -

la micr6bfot~ tot~{2 :üi~7vi;~:fsE{1i'porcé'n1:aje ,de esta flara­

incl uyó especies de Bacte~o{'JJ~}.¿%i;:~fa~~~s ~··. Campylobacter --
:_,;- ,/1,:·: );t:v·.,,<1····-· 

sputorum, Selenomona spútig~ha":c}Et~J~.bacterium nucleatum y -

Bacteroides melaninogenic¿s~izj~t;~;§ciiÍa de los bacilos ana§_ 

rabias gram-negativcis aiTacf~~--~~-- {~Ei Sitios con enfermedad-
::·=2---

no fueron identificadci~~n. las bases ~e la clasificación --

taxonómica. 

Pocas espiroquetas fueron detectadas mocroscopicamente en -

los cultivos de lesiones y de sitios sanos, en los de la --

lesión se identificaron Treponema denticola y Treponema ma-

crodentium. Estas espiroquetas comprendían un pequeno por -

centaje de la flora total. 

La microbiota de los sitios sanos en todos los pacientes --

consistió principalmente en organismos gram-negativos, en -

algunas de las muetras estivieron presentes especies de 

Streptococos sanguis, Streptococos mittis, Estafilococos 

epidermis y un gran número 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 tenía 
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semejanza al comparéfrla con .ia flora en adultos con perio -
_, __ . . ,_i_··~··.' ' .. -~ - ·:,,,_.;:·: ,·-~·i: '. ~-i .• 

::::::i:·:ilj2LE ~J,9~rir 
1

Zxa~i~~rj~ Xª lLfa microbiana de 

las bolsas peÍ"Í:oá~nt~.ié~ ~fofu~das:;.: icÍ.eritificaÍldo las si 
. " .-_ - , - . . .. - : . ..:· :''-~ . . ' ' 

guientes formas: celulás coco,ides, bacil.os rectos, filamen-

tos fusiformes, bad.los, cu:i:-vo¡¡. y/o móviles y espiroquetas,­

llegando a la conclus.ión de que mientras en la periodonti -

tis postjuvenil y en la adulta predominan grandes cantida -

des de espiroquetas y bacilos móviles y/o curvados, en la -

periodontitis juvenil predominante las cuales cocoides y -­

los bacilos rectos sin motilidad.3 

Las bacterias gram-negativas dominantes que se consideran -

en la etiología y patogenia de la periodontitis juvenil in-

cluyen la especie Capnocytophaga, A. actinomycetemcomitans-

y bacilos anaeróbios móviles, sobre todo Wolinella recta. 

La mayoría de las tomas de gram-negativos correspondieron a 

especies de Streptococcus, Actinomyces y Peptostreptoco ---

ccus. 

Estudios microscópicos 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 encía y de 

alcanzar una estrecha proximidad con el colágeno del liga -
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mento periodontal y el hueso alveolar pudiendo desempeñar -

un papel importante en la patogenia de la enfermedad.3 

Una cepa de A. actinomycetemcomitans llamada Y4 fué aislada 

de una lesión de periodontitis juvenil, implantada como un­

monocontaminante en ratas gnotobióticas, causando una ace-­

lerada destrucción 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 destrucción.3 

17 



CAPITULO V 

TRATAMIENTO.-

Muchas variedades d~; • tra~~·mi:ent2i ·~~·: iá periodonti tis juvenil 

::,:•:n:::::':: ·&:~~~~~1:~~14.ºt:::·:::"::. q::l e:.:::::·~ 
alisado radic~~~;r•, él'jJ~'~i:\<:JclJ~~al si es necesario y la ex -

tracción de. los die~f~'.~~.~~~~ ~;; ¡;>uedan ser sal vados. 3 

Esta ti¡;>o de trat.imiento· frecuentemente es seguido ¡;>or ¡;>ro -

cedimientos quirúrgicos, como por ejemplo, curetaje cerrado­

º curetaje abierto con remodelado óseo.3 

Waerhaug (1977) menciona que es importante el control de pl~ 

ca dentobacteriana el cual es eficáz para detener el progre-

so de la enfermedad, reafirmando que la periodontitis juve -

nil responde al control de la misma manera como lo hace la -

periodontitis avanzada.3 

Baer y Socransky (1979) refieren el uso de antibióticos como 

la tetraciclina y la penicilina como auxiliar en el manejo -

post-quirúrgico de los pacientes que incluyan colgajos de -­

espesor total y curetaje de las zonas afectadas.3 

Recientemente Lindhe (1982) estudió los efectos sobre las --

lesiones de periodontitis juvenil localizad~ de un programa-

de tratamiento que incluyera la administración de tetracicli 

na, la eliminación quirúrgica de los tejidos inflamados, 

raspado y alisado radicular y un cuidadoso contról de placa-

durante la cicatrización. Los pacientes fueron sometidos a -

un programa de tratamiento que incluía adminjstración de 

tetraciclina (250mg X 4días c/6hrs durante 2 semanas) elimi-

nación del tejido crónico inflamatorio (grnulomatoso) tras _ 



. ·-~·:.- ~, 

elevar'un cc)lg~jo 'y ·c,ur~~a]~ fªdicu~~r!]/;~st~~i~'f ;~',G ciru-

:::::::•::::~:::::::::::c;~~:f f~~í~f ¡~¡~¡~~;;!E:: e: 
tratamiento de la periodontitis ,j\iv~~fü]'aei'ée~ta;lllanera, daba 

;,-.)_'.;< -.,-:· ··:;':/:,' :;_~: .,,·~ 

por resulta do la resolución de- laÚ'iÍÍÍla'ti;a&J.6ñ -gi:ngi val, una­

ganancia substancial de la inserJ}6~':; ~~'ínÍca y relleno óseo­

en los defectos óseos verticales.3 

El patrón clínico de cicatrización en la muestra con perio -

dontitis juvenil fué simila~ al observado en pacientes con -

periodontitis adulta; en todo caso pareció ser algo más rá -

pida la recuperación de inserción y relleno óseo en los pa--

cientes jóvenes con lesiones localizadas, que en los adul -­

tos.3 

El análisis del material de biopsia obtenido después de la -

terapéutica reveló que los sitios antes enfermos (juvenil y­

adulta) habían sido repoblados por un tejido cuya composi 

ción era similar a la de una encía normal.3 
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CLORHEXIDINA.-

La clorhexidiria es un agente~ntirnicrobiano efectivo. su --­

aplicación puede mejorar la terapia pe'riodóntal.. La farmaco­

logía de la cl.orhexidina y las sugerencias para su uso son -

de especial importancia. 

Los intentos para prevenir gingivitis y periodontitis por rng 

dio de la rernosión manual de placa (cepillado, uso de hil.o)­

han sido exitosas de manera parcial,ya que se cuenta con la­

aplicación de agentes antirnicrobianos corno adjunto en la 

higiene oral, que puede ser benéfica. 

La clorhexidina es uno de los antirnicrobianos creados como -

un agente antiplaca, es una base y es estable corno una sal -

por lo tanto el efecto bactericida de la clorhexidina se 

debe a la molécula catiónica ligada a los complejos extrarni­

crobianos y a. l.as paredes microbianas cargadas negativamente 

con lo cual alteran el equilibrio osmótico de la célula. 

Rolla y Melsen (1986) sugirieron que la clorhexidina también 

funciona corno inhibidor de la formación de placa por medio -

de los mecanismos siguientes: 

1.- Ligandose a los grupos aniónicos ácidos en las glucopro­

teínas salivales, reduciendo por tanto la formación de la -­

película adquirida y colonización de la placa. 

2.- Ligandose a las bacterias salivales e interfiriendo con­

su adsorción a los dientes. 

La clorhexidina es un bactericida y efectiva contra grarn-po­

si ti vos, grarn-negativos y levaduras. 
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El enjuague con 10ml de clorhexidina al 0.2% (20mg) ha dado­

por resultado. la supresión :de, depÓsitos nuevos de placa. 

Las cuent¡s bacterlan~s ~:f2v~ie~'tomadas inmediatamente des 

pués del enjuag~e cori clbirh~x¿ina al 2% demostraron de un -

80 a un 90% de reducción eri'.'los organismos. Subsecuentemente 

a la suspensión en la aplicación del antimicrobiano, la pla-

ca reaparece y las cuentas salivales de los organismos regr~ 

san a los valores normales de las 48 horas.9 

Hennessey (1986) reportó que los organismos gram-positivos 

son más sensibles que los gram-negativos y los estreptoco 

ccus fueron más afectados que los estafilococos.9 

La clorhexidina deriva su desusada efecacia antiplaca a su -

capacidad de adsorber (ahherir) a sustratos aniónicos (hi --

droxiapatita, película, glicoproteínas salivales y membranas 

mucosas). 

Bonesvoll al utilizar clorhexidina marcada radioactivamente-

determinó que aproximadamente el 30% del antimicrobiano se -

retiene después de que el paciente se enjuaga con clorhexi -

dina al 0.2% durante un minuto.9 

El límite fué subsecuentemente cambiado a un periodo de 8 a-

12 horas y pueden hallar concentraciones débiles en saliva -

durante 24 horas. La eliminación lenta del antimicrobiano -

desde los sitios de retención provee un efecto bactericida -

prolongado. 
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El'efeicto colateral más común de la clorhexidina es la form~ 

ción ~e ~~a tin:~ión café-amarillenta que se desarrolla en el 

tercio gingi_val e :Í.nterproximal de los dientes afectados, 

esto ocurriendo en aproximadamente el 50% de los pacientes -

durante varios días, de la misma manera se han reportado que 

se puede presentar tinción en la lengua disminuyendo la sen-

sación del gusto por varias horas. 

Rolla y Cols sugirieron que la tinción se debía a la precipi 

tación de sulfuro ferroso y especularon que el sulfuro era -

provisto por los grupos tiol expuestos de proteínas desnatu-

ralizadas y hierro originados de la dieta. Esto también ayu-

daría a explicar por que fumar, consumir ácido tánico (té, -

café y vino) y terapéutica antibacteriana que contiene agen-

tes desnaturalizantes podrían dar como resultado pigmenta -­

ciones oscuras.9 

Ellingsen y Cols reportaron que la pigmentación causada por-

la combinación de clorhexidina y iones férricos se relacion~ 

ba con la concentración del agente antibacteriano.9 

Addy y Cols probaron la hipótesis de que el sólo enjuagarse-

en la noche reduciría el tiempo en el que la cornada interac-

túa con la clorhexidina disminuyendose así la cantidad de --

pigmentación. Encontraron que el enjuagarse en la noche cau­

saba menos pigmentación, aunque no se eliminaba.9 

Las enfermedades periodontales son afectaciones patológicas-

inducidas por placa y nuestra estratégia terapéutica debe --
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dirigirse a eli~ina~ los"organismos periodontopátioos. 

Estos pueden ser}b~~ti~producentes porque algunos organismos 
. ··-.,::'.;-• _ ..... ··. 

son inhibi1:orloi~a~\iot;as especies, como por ejemplo, en 

pres~ncia. ·.~·,.r:~~j~~A~Ús, A. actin imycetemcomi ta ns, que es un­

pa tóge~6j-'!~~~{<l'.ci6 a" la· periodontitis juvenil no colonizan.9 

La• apJ.{·b~dlon.:de la clorhexidina es un intento no específico 

para controlar microorganismos y el tiempo adecuado para las 

investigaciones terapéuticas puede a~udar a la obtención de-

un periodo sano. 

Por otra parte se han sugerido varios métodos para la admi -

nistración 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 día con 10ml de clorhexidina al 0.2% por un minuto daba -

como resultado la eliminación completa de placa. En un estu-

dio posterior de Loe y Cols reportaron que los niveles de 

placa se mantenían por dos años con el uso diario de 0.2% de 

enjuagues de clorhexidina.9 

Los investigadores han revisado la eficacia de varias con --

centraciones. Lang y Raber reportaron que el enjuague diario 

con 30ml de clorhexidina al 0.1% no eliminaba placa, mien --

tras que otros reportaron que una solución al 0.1% era efec­

tiva en muchos casos.9 

Cumming y Loe sugrieron un enjuague diario que debía emplear 

SOml al 0.1% para proporcionar una dosis mayor del antimicr2 

biano. 
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Por lo tanto,. parece·. sér que los . pa:cj;e;ntes .Se~pónden de ma -

nera diferrit~ ·~· '.Jn ;~~n~6 de • ~on'b~nt:~~~i~~es ;d~ 'c1Ó~hexÍdina. 
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METRONIDAZOL COMBINADO CON AMOXICILINA.-

El uso potencial de una terapia adjunta de metronidazol con-

amoxicilina para la eliminación subgingival del Actinobaci -

llus actinomycetemcomitans en pacientes con periodontitis --

fué es·tudiád~ en 22 pacientes, 11 con periodonti.tis
1 

Juvenil-

y 11 9ori•periodontitis de progreso rápido. 

Todos es~uvieron infectados subgingivalmente con Actinobaci-

ll~s actinomycetemcomitans. 

Después de un desbridamiento subgingival en combinación con-

el tratamiento antimicrobiano, la eliminación del Actino ---

bacillus actinomicetemcomitans fué lograda en todos los pa -

cientes, menos en uno. 

Con esta excepción, los clínicos observaron en todos los de-

más pacientes, resultados en la reducción de bolsas así como 

una significante reducción del sngrado al sondeo. 

La reexaminación de 16 pacientes después de 9 a 11 meses· re-

veló que el Actinobacillus actinomycetemcomitans permaneció-

no detectable y además se observaron mejores resultados. 

Se concluyó que la combinación de metronidazol con amoxici -

lina es una valiosa terapia mecánica en infecciones perio --

dentales asociados al Actinobacillus actinomycetemcomitans. 

Para eliminar el Actinobacillus actinomycetemcomitans del --

área subgingival, los pacientes recibieron terápia antibió 

tica en conjunto con el desbridamiento subgingival. 

Esta terápia consistió de 250mg de metron~dazol y 375mg de -

amoxicilina 3 veces por día durante 7 días. 
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El metronidazol es muy activo cÓl"lt~~-Óii~J'..~6~~~~'ismos anaeró-

bies 

Este .embrgo, --

ambos medicamentos son bactericidas'füli~\puedaé11 'ser esencia­
,~.-· .. ..,;:~.:' ~:Y'.)r:~ 

les para laeliminación de microo~gap~i;.~9~;~:9úe ,actúan subgin­
.. \~-~;~_ .-:,~~~:~·~;~¡~-~ _. 

givalmente. ,,V•, : 
•'i• , .. _ 

La microffora subgingi val en lesion~~-}~'r'.i.~dontales consiste 
--~ -~:? ---- -

de ambas bacterias anaeróbias y facüitélt_ivas. 

La combinación de ambos medicamentos cubre un espectro muy 

amplio de la microflora, la cual puede ser importante para -

lograr el tratamiento. 

El hallazgo de que el Actinibacillus actinomycetemcomitans -

permaneció sin ser detectado de ~ a 4 meses posteriores a la 

terápia, sugiere una eliminación subgingival de este microo~ 

ganismo. Esta eliminación no solo fué observada en el grupo-

de pacientes con periodontitis juvenil, sino también, en el­

grupo de pacientes con periodontitis de rápido progreso. 10 
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FENOXIMETIL PENICILINA.-
- ', -,_ ._... . ·' - -· .. - - ~-'. -,--,- ... :-· --~-< .·. ·_ ,; 

En un estudio doble ciego de penici,lirí~ q~ITIº~•l.m:.t;~tamiellto-' 

convencional para la periodontiti~ JÜV~nillf~~ 'e~t~di~do en-. 
-·:· ::--.' : __ ::,'<, _>··e¿;:-,<':,-<" ,;'.ti-.'.- ,_:;1;-;:i 1 -·-<.- · '-:·-: ... ·;. ~ :< ~' _,.: 

16 personas que fueron elegidas p6r~/pat<i!jas' en b~~e--a la si;.; ,_ - : -·. -· ·, :: · -- · .-,,,-..... ··: ·, ·-· :--r~-'/· .~ ~ ';., él , i - ' 

militud de la enfermedad; y'·dE;riUC:i;~·~•;a'~á ').'.h~<:P~is~n·as. ·. 

fueron organizadas en un gr~pci;·p}~;~~~d·~,iiotrg~{-~~t%:~;~~~2:~f~;.de 
la penicilina. . .',~·'.~~;-!};;~!~'.~~~.: :;~~?:·¡,.·· 
Todas las personas recibieron .. terapi·¿L';in'f proce, -

dimientos en dos semanas conse;C:J~fil~~~tf;~~~~~?~tr~1hc;cf en ins -
~'~-~_.:::-::-_-,:_,;;~2': ~~-~i_o;:}:-,.~;L";~~~- ~:;:_ 

trucciones de control de placa, .fit#i;i'a'haci· y á:.l.i~ado radicular 

y pulido dental. 

Tres meses después de haber iniciado la terapia se les real! 

zaron curetaje abierto en las áreas afectadas (áreas con 2 o 

máas mmde pérdida de inserción acompañados con evedencia ra-

diográfica de pérdida ósea) en dos procedimientos durante --

dos semanas consecutivas. 

La quimioterápia fué oral de 250mg X10 días cada Shrs. 

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 disminución significante en los -

valores de profundidad del sondéo y en la pérdida de inser -

ción. 

Todo el exudado fué eliminado en 26 semanas (en la que fué -

la primera evaluación posquirúrgica) y mantenida así durante 

el tiempo del estudio, los datos de la semana 38, 50 y 62 --
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revelaron estabilizaci.ón de. todos;, lo's pa:C-á'metros •sin cambio-

desde la semana 26;12 .. '', ,;'.' / ;:~·':[. F·.···· . 
. , - . '.:}'.;<::.:;:.:'.,~:.. <'.\ ''.)' .. -.·:'-i· =/~'.:'-. ;·-.'.' 

:::~::::::::::::::~1:r rrik~i1~t{~1f~l~~ii¡tEE:p::~ 
de mantenimiento · únic~.s~en ·;f trá.ta111yrnto'' de.· periodonti tis -

juvenil .12 

28 



TETRACICLINA.-

ESTA 
SALm 

TESIS 
OE LA 

N9 DEBE 
BIBLIOTECA 

La terápia con tetracicliha usada en conjunto. con cirugía ó­

alisado radicular, ha demo's.trado ser efectiva en controlar -

la progresión de la;;~;ei:.'.ioa~nf{tis juvenil. Sin embargo, la -

capacidad de la tet:_;;:~c.i'éiliria para coritrolar la enfermedad no 

ha sido demostrado; ¡-j 

El estudio realiz~do en cuatro pacientes evaluó los efectos­

del uso de la terapia de tetraciclina icontról de placa su-

pragingival para mejorar niveles de inserción clínicos y vo­

lumen óseo radiográfico, en pacientes con evidencia clínica-

y radiográfica de periodontitis juvenil. 

Cada uno de los cuatro pacientes mostraron pérdida del nivel 

de inserción mayor o igual de 2mm en uno o más sitios sonde~ 

dos y acompañados por evidencia radiográfica de pérdida 

ósea localizada temprana. Siguiendo una evaluación inicial -

clínica, consistiendo en profundidad de bolsa, niveles de --

inserción y radiografías estandarizadas, los pacientes reci-

bieron terápia con tetraciclina sistémica (1gr Xdías durante 

3 a 6 semanas) y un programa de instrucción de higiene bucal. 

Al término de la terápia antibiótica, los pacientes recibie-

ron profilaxis supragingival profesional cada 2 semanas por-

tres meses y después la evaluación inicial fué repetida. 

Los procedimientos radiográficos revelaron un aumento en am-

bas áreas del hueso alveolar coronal. 

Los estudios indicaron que la terápia con tetraciclina de 6-

semanas de tetraciclina sistémica combinada con contról de-
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placa supragingival fué efectiva enel•contról inicial de --

periodontitis juvenil. .·.·• ::, : ':·~ - ¡..··:_::, ~ 
- - : : ~ .. ~- --~-· :._; ', 

r~~i~~la~ h~; Údb,efectivo para-Aunque el raspado y alisado 

controlar la progresión de la periodonfi:t•i·s d~l adulto, este 
'· 

parece ser inadecuado para controlar la progresión de lesio-

nes de periodontitis juvenil. 11 

El aumento de raspado y alisado radicualar con terápia 

quirúrgica, también ha demostrado ser efectivo en controlar-

la progresión de lesiones de periodontitis juvenil, con o -­

sin tetraciclina ccnjunta.11 

Se ha demostrado que el raspado y alisado radicular con una-

terápia de tetraciclina sistémica o terápia quirúrgica, son-

efectivas para eliminar el Actinobacillus actinomycetemcomi-

tans de la bolsa periodontal,de la superficie radicular, y -

también del interior de los tejidos gingivales. 11 

La tetraciclina es bacteriostático y posee alta actividad 

in vitre contra algunos patógenos periodontales sospechosos-

incluyendo al Actinobacillus actinomycetemcomitans. 

La tetraciclina recientemente ha demostrado ser supresora de 

la actividad de la colagenasa en el fluído crevicular y en -

celulas inflamatorias e inhibir la resorción ósea mediada --

por osteoclastos in vitre. 11 

Aunque la tetraciclina por vía sistémica ha demostrado ser -

efectiva en controlar la progresión de la periodontitis del-

adulto, sin el raspado y alisado radicular adjunto y terápia 
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·. ·' .. · ·. 
qurúrgica; :los efectos .. de la terápiá c::on tE!traCiicina sola -

en el tra~~mi~n~o ~e la ~eri()d~nti.{ii :rll~e"ríil-no>'son m~y el.e_ 

11 ros. 

La administración sistémica de tetraciclina (1gr por día ---

durante 3 a 6 semanas) parece detener la progresión ·de la l~ 

sión periodontal asociada a periodontitis juvenil. 11 

El régimen de la terápia resultó en una reducción en la pro-

fundidad de la bolsa, ganancia en los niveles de inserción -

clínicos y reparación de defectos óseos. Después de 24 meses 

de tratar lesiones de periodontitis juvenil con 3 semanas de 

terápia con tetraciclina combinada con cirugía, la extención 

de la reparación ósea en sitios afectados fué mejor que aqu~ 

lla observada en este estudio 3 meses después de usar sola -

mente la tetraciclina. 11 

Se ha sugerido que los efectos benéficos de la tetraciclina-

y cirugía se relaciona para la eliminación de Actonobacillus 

actinomycetemcomitans de bolsas periodontales y tejidos gin-

givales. Sin embargo, se ha demostrado que la utilización de 

la cirugía sola es menos efectivas que con el uso de tetrac~ 

clina en la supresión de los niveles de Actinobacillus acti-

nomycetemcomitans en sitios supragingivales y que la tetra -

ciclina en lgr al día por más de 8 meses no pueden eliminar-

predeciblemente el Actinobacillus actinomycetemcomitans de -

las lesiones de periodontitis juvenil.11 

La terápia con tetraciclina puede suprimir el Actinobacillus 
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actinomycet~mcomitans en las lesiones de periodontitis juve­

nil. 11 

La terápia con tetraciclina puede suprimir el Actinobacillus 

actinomycetemcomitans en las lesiones de periodontitis juve­

nily puede permitir la subsecuente colonización de las lesiQ 

nes por bacterias menos sensitivas como es el Streptococus! 1 
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CONCLUSIONES.-

Al término de este trabajo, me doy cuenta de la impo1;tancia­

que tiene saber diagnosticar y sobre todo saber llevar un -­

buen tratamiento de enfermedad periodontal. 

Este procedimiento debe hacerse desde la infancia para que -

así, pueda haber con el tiempo una disminución considerable­

de esta enfermedad. 

Nosotros como Cirujanos Dentistas tenemos la obligación de -

realizar en todos nuestros pacientes, empezando con un son -

deo de cada uno de los dientes, apoyado con una revisión 

constante y minuciosa de los tejidos periodontales así como­

también una serie radiográfica de todos los dientes. 

En cuanto al tratamiento de la periodontitis juvenil, tema -

de esta tesina, he observado que 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 olvidar que nuestro trabajo es proporcionar -

al paciente una instrucción adecuada para un buen contról -­

personal de placa y que para que con el tiempo se pueda red~ 

cir la prevalencia e incidencia de la enfermedad periodontal 

sin olvidar que la terápia antibiótica 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 supresión de depósitos nuevos 
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placa en un 8 ~: a'' d6<~:;a~· ;~~ucCi¿,rÍ - de organismos. 

Metr~~~~r;~~1 ¿~m~~~;do ~oll;A~Clx•i~iHn~ cúbre un espectro­

muy. ª~Eii1o-jl'i'e;H~i~ib~6iioi~ la ciüa1 p~~d'~- ser impcirtante --­

para -~º~~~~ ':~{ 'i:i~~~~i~rÍtg. . , ' •' · ..•. ·.-.;, •.... _ •.•. ·.-.·-·.• .. ·.·.·, 
. " . - - ·'. . . -', . . .': . :- - ;, '! .•·• -~~'.- ... 

de 

El 

La quimioterápia de Fenoximefil 'i?e~iéilina ·que recib·ieron 16 
., :_ .:•"· 

personas, dieron como restiltado_~n~-~ikminuci6n significante 

en los valores de profundidad al sondéo y en la pérdida de -

inserción. 

Los estudios que se realizaron con tetraciclina sistémica --

combinada con contr61 de placa supragingival, fué efectiva -

en el contr61 inicial de periodontitis juvenil. 

Todos estos tratamientos fueron acompanados por raspado y --

alisado radicular y curetajes abiertos, ya que sin estos prQ 

cedimientos. los resultados de estos tratamientos no hubie -

ran tenido éxito. 
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